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Vorwort 


zur ersten Auflage. 


Als «der Herr Verleger mir seinerzeit den Gedanken nahıelegte, 
ein kurzes Lehrbuch der inneren Medizin zu schreiben, kamen wir da- 
hin überein, «daß ein solches Buch angesichts der vorhandenen Werke 
nur dann Existenzberechtignng habe, wenn es die Vorzüge der groben 
Sanımelwerke, in welchen jede Krankheitsgruppe von den durch eigene 
Forschung berufensten Autoren bearbeitet wird, mit derjenigen Kürze, 
wie sje der Student und der vielbeschäftigte Arzt fordern müssen, ver- 
einigt. Mit dieser Aufgabe ließ es sich wohl nicht vereinbaren, dab 
ein einzelner Kliniker das Werk bearbeitete. Das Wissensgebiet der 
inneren Medizin hat durch die allseitige Heranziehung der verschieden- 
sten experimentellen Disziplinen einen solchen Umfang angenommen 
und eine derartige Vertiefung erfahren, daß es die Kräfte des Einzelnen 
übersteigt, auf allen Gebieten gleicherweise tätig zu sein. Nur der 
Forscher ist imstande, das bis ins Unendliche angewachsene Detail 
derart kritisch zu sichten, daß dem Studenten und vielbeschäftigten 
Praktiker in knapper Form das Beste geboten wird. 

Unserer Aufforderung ist eine Reihe bewährter Fachmänner ge- 
folgt. Daß jeder einzelne sich bemüht hat, durch intensive Vertiefung 
in sein Arbeitsgebiet und weise Beschränkung in der Darbietung von 
weniger wichtigen Einzelheiten und unsicheren, wenn auch interessanten 
Theorien seiner Aufgabe gerecht zu werden, wird der Leser mit mir 
dankbar anerkennen. Wesentlich erleichert wurde mir und meinen Mit- 
arbeitern die Erreichung imöglichster Kürze und Klarheit durch die 
reiche Illustrierung des Werkes mit Abbildungen und Kurven, die uns 
durch das verständnisvolle Entgegenkommen (des Herrn Verlegers er- 
möglicht wurde. Möchte ihm für seine opferfreudige und einsichtsvolle 
Förderung unseres Unternehmens, zu der wir nicht zum wenigsten die 
Festsetzung eines äußerst bescheidenen Preises rechnen, die Anerken- 
nung von seiten sachverständiger Kollegen und der Dank der Leser zuteil 
werden. i 


Halle, im Juli 1901. 
Der Herausgeber. 


Vorwort 


zur vierten Auflage. 


In dieser Auflage haben wiederum verschiedene Kapitel wesent- 
liche Ergänzungen und Verbesserungen erfahren. Die Bearbeitung der 
Blutkrankheiten hat an Stelle von Prof. KLEMPERER, der durch ander- 
weitige literarische Tätigkeit zu sehr in Anspruch genommen und des- 
halb auf seinen Wunsch zurückgetreten ist, Prof. v. NOORDEN in Wien 
übernommen. Der Umfang des Buches ist um fünf Bogen gewachsen, 
die Zahl der Abbildungen erheblich vermehrt. 

Möge dem Buche das gleiche Wohlwollen, wie bisher, entgegen- 
gebracht werden. 


Halle, im Februar 1907. 


Der Herausgeber. 
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Einleitung. 


Die akuten Infektionskrankheiten haben von jeher durch das einem 
großen Teile von ihnen eigentümliche epidemische Auftreten, durch das 
ihnen allen gemeinsame Symptom des Fiebers das Denken und Handeln 
der Ärzte in hervorragender Weise in Anspruch genommen. Schon 
ziemlich frühzeitig lernte man die wichtigsten Zeichen dieser Krank- 
heiten kennen und verfügte über die wünschenswerte Sicherheit, die 
meisten voneinander zu trennen. Man wandte die verschiedensten Ver- 
fahren zur Verhütung und Behandlung an, von denen manche auch heute 
noch Bedeutung haben, von denen das eine, die von JENNER am 14. Mai 
1796 -zum ersten Male ausgeführte Kuhpockenimpfune, bisher unsere 
wirksamste prophylaktische Maßregel gegen eine Infektionskrankheit 
überhaupt ist. i 

Auch eine Erklärung des Wesens dieser Krankheitsgruppe ist wohl 
von keiner medizinischen Schule der Vergangenheit unversucht gelassen. 
Unsere heutige Anschanungsweise geht aber in ihren Anfängen kaum 
über die Mitte des 19. Jahrhunderts hinaus. Die zur vollen Entwicklung 
gelangte pathologische Anatomie hatte die Erkenntnis gezeitigt, daß das 
eigentliche Wesen der akuten Infektionskrankheiten durch die anatomisch 
nachweisbaren Veränderungen nicht zu erklären sei, so wichtig und un- 
entbehrlich auch ihre Kenntnis zum Verständnis des Verhaltens der ein- 
zelnen Organe ist. 

Langsam mehrten sich die Tatsachen, die der ganzen Auffassung 
der Infektionskrankheiten eine völlix neue Wendung geben sollten. Seit 
der Anerkennung der Krätzmilbe als des Erregers der Scabies nach ihrer 
Demonstration durch den korsikanischen Studenten Rrxtccı (1834), seit 
der Entdeckung von Pilzen als der Erreger verschiedener Hautkrank- 
heiten, zuerst des Achorion bei Favus durch SCHÖNLEIN (1839), gewann 
der schon früher in unbestimmter Form geäußerte Gedanke an Boden, 
daß Krankheiten durch tierische oder pflanzliche Parasiten des Körpers 
entstehen könnten. Und bereits 1840 sprach HENLE als allvemein gültigen 
Satz aus, daß die ansteckenden oder kontagiösen Krankheiten durch 
pflanzliche Parasiten hervorgerufen werden und daß ein spezifischer 
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sei, welches vielleicht hauptsächlich durch die Produktion von Giften den 
Körper schädige. Die geniale Konzeption HENLEs war der Feststellung 
der Tatsachen Jahrzehnte vorausgeeilt. 

Wohl wurden bereits 1848 durch POLLENDER und bald danach 
durch BRAUELL die pflanzlichen Erreger des Milzbrandes, die Milzbrand- 
bazillen, entdeckt. Wohl beherrschte schon damals die Annahme spezi- 
fischer belebter Krankheitserreser einen großen Teil der hervorrasenderen 
Darstellungen dieses Krankheitszebietes. Allgemeinere Anerkennung fand 
aber die Lehre von dem parasitären Ursprunge der akuten Infektions- 
krankheiten erst, als PASTEUR die tiefgreifenden chemischen Wirkungen 
der Spaltpilze bei der Gärung und bei der Fäulnis kennen lehrte, und 
als LISTER, von den Pasteurschen Feststellungen ausgehend, die Ent- 
wicklung der Spaltpilze in frischen Wunden durch Karbolsäure bekämpfte 
und den Weg zu den früher ungeahnten Erfolren der antiseptisch 
arbeitenden operativen Chirurgie wies. HÜTER und KLEss vertraten mit 
besonderem Fifer die Bedeutung der Mikroorganismen. Und als OBER- 
MEIER 1873 die Spirillen im Blute Kekurrenskranker entdeckt hatte und 
ihre pathogene Bedeutung mit Sicherheit. nachgewiesen war, gab der Alt- 
meister der Medizin, VIRCHOW, seinen früheren negierenden Standpunkt 
modifizierend, eine glänzende, noch heute gültige Darstellung von dem 
Wirken der Mikroorganismen bei den akuten Infektionskrankheiten. 

Immerhin blieben die Beziehungen zwischen Mikroorganismen und 
Krankheiten noch recht dunkel. Es fehlte der Nachweis der Krankheits- 
erreger für die große Mehrzahl der menschlichen Infektionen. Auch das 
Gelingen einer distinkten Färbung der Mikroorganismen mit Anilinfarben 
(WEIGERT 18%5) würde allein die Kenntnisse in dieser Richtung nicht 
haben fördern können. 

Da brachten die Arbeiten ROBERT Kochs, damals noch Kreisphysikus 
in Wollstein, den größten Fortschritt. Koch lehrte die Reinzüchtung 
der Bakterien. Er zeigte an diesen von fremden Keimen freien Mikro- 
organismen, daß bestimmte Mikroorganismen stets cine bestimmte 
Krankheit erregen, daß sie für diese Krankheit spezifisch sind und 
dap ein krankmachender Alikroorganısmus nic in eine andere Spezies 
übergeführt werden kann. Kocu schuf die Methodik für die Ermitte- 
lung der Krankheitserreger. Erst dann sei ein Mikroorganismus als 
spezifisch pathogen anzuerkennen, wenn er regelmäßig in den erkrankten 
Teilen nachzuweisen sei, und wenn es gelinge, mit seiner Reinkultur 
dieselbe Krankheit zu erzeugen. Im Jahre 1876 war die erste Mitteilung 
KocHhs über die Milzbrandbazillen erschienen. 1878 folgten seine epoche- 
machenden Untersuchungen über die Ätiologie der Wundinfektionskrank- 
heiten und dann in rascher Folge durch ihn, seine Schüler und nach 
seiner Methodik die Ermittelung einer großen Anzahl der pathogenen 
Spaltpilze: um nur die wichtigsten zu nennen, die Feststellung des von 
EBERTH entdeckten Trphusbazillus durch GAFFRY 1882, die des Tuberkel- 
und des durch LOEFFLER gefundenen Diphtheriebazillus 1882, die des 
Cholerabazillus 1883, des FRAENKELSschen Pneumonie-Diplokokkus 1886, 
des durch NICOLAIER 1885 entdeckten, durch KırasaTto 1889 rein- 
gezüchteten Tetanusbazillus, die Feststellung der Influenzabazillen durch 
R. PFEIFFER 1892, die der Pestbazillen durch YERSIN und durch Kıra- 
sato 1894. 

Daß auch tierische Organismen niederster Ordnung als Krank- 
heitserrerer wirken können, zeigten LAVERAN (1880), MARCHIAFAVA und 
CELLI (1883). Ist auch bisher diese Art der Infektion nur bei der 


Die akuten Infektionskrankheiten. 3 


Malaria und einigen Darmerkrankungen sichergestellt, so wird doch 
möglicherweise gerade dieses Gebiet unserer Kenntnisse noch bedeutend 
erweitert werden. i 

Die Entdeckung zahlreicher Krankheitserreger, die Möglichkeit, ihre 
Lebensbedingungen festzustellen und sie auch außerhalb des menschlichen 
Körpers nachzuweisen, änderte zunächst die Vorstellungen über die Wege, 
auf denen eine Infektionskrankheit sich ausbreitet, vielfach in tief- 
greifender Weise. Man teilte früher die infektiösen Krankheiten in 
kontagiöse, die von Mensch auf Mensch übertragen werden, und in mias- 
matische, die, an bestimmten Örtlichkeiten haftend, die Bewolmer der- 
selben ergreifen, von Mensch auf Mensch direkt aber nicht übertragbar 
sind. Als das Prototyp der kontagiösen Krankheiten galten die akuten 
Exantheme (Scharlach, Masern, Röteln, Pocken, Fleckfieber), als das der 
miasmatischen die Malaria. Aber fast von allen anderen Krankheiten 
erkannte man schon in der vorbakteriologischen Zeit, dab sie weder in 
die eine noch in die andere Klasse sich einreihen lieben, und man schuf 
deshalb die große Klasse der miasmatisch-kontagiösen oder der kontagıös- 
miasmatischen Krankheiten. Auch mit unseren jetzigen Kenntnissen 
huldigen wir der Anschauung, daß die akuten Exantheme nur von Mensch 
auf Mensch übertragbar, daß sie also kontagıös, ansteckend im eigent- 
lichen engsten Sinne des Wortes sind. Aber gerade bei diesen Krank- 
heiten fehlt noch jede sichere Kenntnis ihrer Erreser. Für alle übrigen 
Infektionskrankheiten hat aber die Erforschung der Parasiten gelehrt, 
daß sie sich nicht in so schematischer Weise klassifizieren lassen. Fast 
jede Krankheit zeigt, entsprechend den Lebenseigentümlichkeiten ihres 
Erregers, entsprechend den verschiedenen Wegen, auf denen die Para- 
siten den Körper verlassen und in ihn eindringen, eine eigene Art der 
Übertragung. Es ist unmöglich, die alte Scheidung in kontagiös-mias- 
matische und in miasmatische Infektionen aufrecht zu erhalten. 

Die exakte Kenntnis der Krankheitserreger ermöglichte weiter ein 
genaueres Studium der Einzelerscheinungen des Krankheitsverlaufes. 

Man nahm ursprünglich an, daß die Bakterien rein mechanisch, 
z. B. durch Gefäßverlegung oder bei sehr massenhafter Entwicklung im 
Organismus durch ihren reichlichen Sauerstoffverbrauch den Körper 
schädigen. Aber nachdem schon HENLE und VIRCHoW von der Möglich- 
keit bakterieller Giftproduktion als der Ursache der Krankheitserschei- 
nungen gesprochen hatten, und Paxum (1856 und 1874) auf bakteriell 
entstandene Gifte aufmerksam gemacht hatte, zeigte PASTEUR 1880 zum 
ersten Male bei einem pathogenen Mikroorganismus, dem Erreger der 
Hühnercholera, die Giftbildung. Koch betonte dann, daß zum Ver- 
ständnis mancher Wirkungen des Cholerabazillus die Annalıme einer Gift- 
wirkung notwendig sei. Die Untersuchungen BRIEGERS wiesen weiter 
mit chemischer Genauigkeit bakteriell entstandene Giftstoffe, Ptomaine, 
nach. Aber es zeigte sich, daß diese Ptomaine bei den Lebensvorgängen 
der verschiedensten Mikroorganismen entstehen, daß also unmöglich 
gerade sie eine wesentliche Bedeutung für die Erscheinungen einer be- 
stimmten Krankheit haben können. 

Da entdeckten 1888 Roux und YERSIN und wenig später LOEFFLER 
in keimfrei gemachten Kulturen von Diphtheriebazillen ein Gift, durch 
dessen Einverleibung die charakteristischen Symptome der Diphtherie- 
erkrankung in derselben Weise hervorgerufen werden, wie durch die 
lebenden Bazillen selbst. Diese Entdeckung von ROUX und YERSIN ist 
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beiten über spezifische Gifte der Bakterien. Besonders wichtig sind die 
Untersuchungen über das Tetanusgift und über das Tuberkulosegift. ge- 
worden, welch letzteres zuerst von Koch 1890 als Tuberkulin gewonnen 
wurde. 

Nach unseren augenblicklichen Kenntnissen werden sämtliche spezi- 
fischen Gifte in der Bakterienzelle selbst gebildet. Sie entstehen nicht 
(wie z. B. der Alkohol aus einer Traubenzuckerlösung dureh die Wirkung 
der Hefe) durch die Einwirkung der Bakterien aus dem jeweiligen Nähr- 
substrat (GUINOCHET unter STRAUSS, BUCHNER). Die chemische Konsti- 
tution der Gifte ist unbekannt. Wie die Eiweißkörper diffundieren sie 
schwer durch Membranen. 

Im einzelnen zeigen sich weitgehende Unterschiede. Die Diphtherie- 
und die Tetanusbazillen geben ein lösliches Gift an die Umgebung ab. 
Die Tuberkelbazillen enthalten ihr Gift fast ausschließlich in ihrer Sub- 
Stanz und zwar hauptsächlich an Kernbestandteile, namentlich an Nuklein- 
säure (Tuberkulinsäure, RUPPEL unter BEHRING) gebunden. Das Gift 
wird erst frei, wenn Bazillen zerfallen. Die Staphylokokken produzieren 
ein lösliches, in die Umgebung übergehendes Gift, wie die Tetanus- 
bazillen, und zudem ist ıhr Protoplasma giftig, wie das der Tuberkel- 
bazillen (v. LINGELSHEIM). Die Giftwirkung der Streptokokken scheint 
viel inniger als die der schon genannten Mikroorganismen an das Leben 
der Bakterienzelle gebunden zu sein. Wenigstens lassen sich weder in 
den abgetöteten Bakterienzellen noch in der keimfreien Kulturflüssiskeit 
Gifte nachweisen, die der Wirkung der lebenden Mikroorganismen auch 
nur annähernd gleichkommen (P. L. FRIEDRICH, V. LINGELSHEIM). 

Die löslichen, in die Umgebung übergehenden Gifte werden nach 
BRIEGER und FRAENKEL als Toxalbumine, die an das Zellprotoplasma 
gebundenen als Proteintoxine nach BUCHNER oder als Endotoxine, beide 
zusammen kurzweg als Toxine bezeichnet. 

Mit der zunehmenden Kenntnis der bakteriellen Giftwirkungen zeigte 
es sich immer mehr, daß die Bakterien ihre krankmachenden Ergen- 
schaflen Jast ausschließlich ihrer Giflproduktion verdanken, daß un- 
mittelbare mechanische u. a. Folgen der Pilzvegetation als solcher eine 
nur untergeordnete Rolle spielen. Die Menge der im Körper vorhandenen 
Bakterien ist weniger wichtig als ihre Giftirkeit. 

Die Art der Giftproduktion, die soeben besprochen wurde, erklärt. 
die verschiedene Art der bakteriellen Einwirkung auf den Körper. So 
senden Diphtherie- und Tetanusbazillen ihr Gift von umschriebenen Herden 
aus durch den Körper, so äußern die Streptokokken ihre volle Wirkung 
nur dort, wo die lebenden Mikroorganismen selbst hingelangen, so ist 
eine Einwirkung der Tuberkelbazillen nur möglich, wenn die Bakterien- 
leiber sich auflösen und das in ihnen enthaltene Gift frei wird. 

Sehr bald zeigte sich, daß dieselbe Bakterienart in sehr wechselnder 
Stärke giftig wirkt. Da es kein absolutes Maß für die Stärke der Gift- 
produktion gibt, so muß sie nach der Einwirkung einer bestimmten 
Bakterien- oder Griftmenge auf «en lebenden, vorher normalen Organismus 
geschätzt werden. Der Körper verfügt nun, wie wir sehen werden, über 
eine sehr verschieden entwickelte Widerstandsfähigkeit gegen bakterielle 
Vergiftungen. Ihr Erfolg hängt daher nicht nur von der Stärke des 
eingeführten Giftes, sondern auch von der Beschaffenheit des vergifteten 
Organismus ab. Wir messen also die Giftigkeit bestimmter Bakterien 
nur in relativer Weise und bezeichnen die so geschätzte Energie der 
Giftwirkung als die Virulenz der betreffenden Bakterien. Wir sprechen 
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bei raschem Unterliesen des vorher gesunden Körpers von hoher Virulenz 
der Bakterien und von schwacher Virulenz bei günstigerem Verlaufe. 

Bei der Unmöglichkeit einer physikalisch genauen Bestimmung des Giftgrades 
führte BEHRING eine physiologische Bestimmung des Giftwertes ein. Er nimmt 
als Einheit die Minimaldosis Gift, die 1 g lebendes Tier tötet, und bezeichnet die 
Art des Tieres (M. = Meerschweinchen, Ms. = Maus, K. = Kaninchen). So vermag 
z. B. 1g eines Tetanusgiftes 1 Million Meerschweinchen von 500 g Gewicht oder 
500000000 g Meerschweinchen zu töten. Der Giftwert des Tetanusgiftes würde 
demnach auszudrücken sein: 1 g Tetanusgift = 500000 000 + M. Dagegen war 1g 
Diphtheriegift = 2500 000 + M., war also 200 mal weniger giftig für Meerschweinchen, 
als das Tetanusgift. 

Die Virulenz eines Mikroorganismus wird durch außerordentlich ver- 
schiedene, hier nicht im einzelnen zu erörternde Einflüsse bestimmt. Bei 
den vielfach verschlungenen Pfaden, auf denen die Infektionskrankheiten 
unter natürlichen Verhältnissen sich ausbreiten, ist es fast immer un- 
möglich, im einzelnen Falle die Ursachen einer hohen oder niederen 
Virulenz mit Sicherheit zu erkennen. Ja, es ist sogar durch die bloße 
Untersuchung der Bakterien nicht festzustellen, ob sie für den Menschen, 
der sie beherbergt hat, pathogen waren oder nicht, da die Prüfung am 
Tier hier im Stich läßt. Die Bakterien zeigen nämlich für verschiedene 
Tierarten äußerst verschiedene Virulenz. Ein.Streptokokkus z. B., der 
einen Menschen unter dem Bilde allgemeiner Sepsis in akutester Weise 
getötet hat, kann für ein Meerschweinchen ein völlig harmloser Schmarotzer 
sein. So kann ein Mensch der Träger von Diphtheriebazillen und eventuell 
für empfänglichere Individuen sogar der Übermittler der Infektion sein, 
während er selbst völlig gesund ist. Die Bakterien sind für ihn nicht 
virulent. | 

Der Arzt ist deshalb zur Beurteilung cines Krankheitsfalles 
stets auf die Untersuchung des Kranken angewiesen. Nur der Grad 
und die Art der vorhandenen Veränderungen lassen die Schwere 
der Infektion bemessen, die geeigneten Maßnahmen für dic Behand- 
lung auch in den Krankheiten Ircfen, für die spezifische Ileilmittel 
sur Verfügung stehen. Der Nachweis der pathogenen Bakterien ver- 
ınag die Diagnose der Krankheit zu stützen und ermöglicht sie bisweilen 
erst. Die Krankenuntersuchnng kann er nicht ersetzen. Das erscheint 
fast selbstverständlich. Aber die Zeit liegt noch nicht allzuweit zurück, 
in welcher der bloße Nachweis pathogener Keime bei einem Menschen 
für die Annahme der Krankheit zu genügen schien. 

Die Erkenntnis der Mittel, durch welche die Bakterien den Körper 
schädigen, hat auch die Erforschung der Art der Schädigung im einzelnen 
angebahnt. 

Der Angriffspunkt der Bakterien und ihrer Gifte sind schein- 
bar durchweg die Zellen. Die Blut- und Lymphflüssigkeit ist nur der 
Übermittler der schädlichen Substanzen. Rascher oder langsamer wird 
das Gift je nach Art und Menge von den Zellen aufgenommen und an- 
scheinend sehr fest gebunden. Es vergeht von seiner Aufnahme an eine 
gewisse Zeit, bis die Vergiftungserscheinungen auftreten, eine Tatsache, 
die wohl am ehesten durch die Annahme zu erklären ist, daß zunächst 
eine bestimmte Menge Giftes in den Zellen angesammelt sein muß, bis 
erkennbare Wirkungen eintreten, oder daß der chemische Prozeß, als 
den wir uns diese Vergiftungen vorstellen können, einige Zeit zu seiner 
Entwicklung braucht. 

Interessanterweise besitzen die Bakteriengifte eine ausgesprochene 
Affinität zu bestimmten Zellarten. So ist im Körper des tetanusvergifteten 
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Organismus überall freies Tetanusgift nachweisbar, nur nicht im Zentral- 
nervensyvstem, das der Aneriffspunkt dieses Giftes ist. Hier ist es fest 
an die Zellen gebunden (RaxsoM). So wird das Diphtheriegift u. a. im 
Herzen fixiert und äußert hier schädliche Wirkungen (RoLLY unter 
GOTTLIEB) zu einer Zeit, in der es aus dem Blute bereits völlix ver- 
schwunden sein kann. 

Auch bei den menschlichen Infektionskrankheiten vergeht eine 
wechselnd lange Zeit zwischen dem Eindringen der Krankheitserreger 
in den Körper und dem Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen. 
Die Dauer dieser Inkubationszeit schwankt von wenigen Stunden bei 
akutester Sepsis bis zu mehreren Monaten bei der Lyssa. Meist beträgt 
sie 3—12 Tage. Zwischen dem ersten Beginn der allremeinen Erkrankung 
und dem Auftreten merklicher Störungen an einzelnen Organen kann 
wiederum eine längere Zeit verstreichen, und so treten manche Ver- 
änderungen, z. B. an den peripheren Nerven, am Herzen, an den Nieren 
bisweilen erst nach Ablauf der eigentlichen Infektion, als Nachkrank- 
heiten in der Rekonvaleszenz auf. 

Von den allen Infektionskrankheiten gemeinsamen Krankheits- 
erscheinungen können wir hier nur die wichtigsten kurz besprechen. 


An erster Stelle ist das Fieber zu nennen. Wir verstehen darunter 
eine Erhöhung der Körpertemperatur, die mit charakteristischen Ände- 
rungen des Stoffwechsels verknüpft ist. Normalerweise übersteigt die 
Körpertemperatur bei einem sich ruhig verhaltenden Menschen nicht 
37,2—37,3°C in der Achselhöhle oder 37,5—37,6° im Mastdarm. Bei 
den Infektionskrankheiten zerfällt unter der Einwirkung der Mikro- 
organismen das Eiweiß des Körpers (der Muskeln, der parenchyimatösen 
Örgane)in zesteirertem Maße. Auch das Glykogen wird selır rasch zerstört. 
Dadurch wird mehr Wärme als normal gebildet. Die unter dem Einfluß 
der Infektion und unter dem der erhöhten Körpertemperatur zunehmende 
Frequenz der Atmung und des Herzschlares produziert ebenfalls ver- 
mehrte Wärme. Während nun aber normalerweise eine Wärmebildung, 
wie sie bei dem Fieber statthat, ohne weiteres durch vermehrte Wärme- 
abgabe ausgeglichen wird, ist bei Fiebernden die Wärmeabgabe, speziell 
die durch Wasserverdunstung, nicht in einer der Wärmeproduktion ent- 
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sprechenden Weise gesteigert. Die Körpertemperatur steigt an. Die 
Ursache der gestörten Regulation ist am wahrscheinlichsten in einer 
Alteration der den Wärmehaushalt beherrschenden Teile des Zentral- 
nervensystems zu suchen. 


Im einzelnen gestaltet sich das Mißverhältnis zwischen Wärmebildung und 
Wärmeabgabe recht verschieden. 

So nimmt im Beginn des Fiebers die Wärmeproduktion bedeutend zu. Die 
Wärmeabrabe ist durch Verengerung der Hautsefäße, durch stark herabgesetzte 
Wasserverdunstung wesentlich beschränkt. Die Temperatur steigt in die Höhe. Bei 
sehr bedeutender Verengerune der Hautgefäße und bei sehr rascher Entwicklung 
des ganzen Prozesses empfinden die Kranken lebhaftes Frostgefühl, das unwillkür- 
liche Muskelbewegungen, Zähneklappern u. dgl. auslöst. Das Fieber beginnt mit 
einem Sehüttelfrost. Bei geringerer Anderung der Hautdurchblutung und lang- 
samerem Verlaufe kommt es nur zum Frösteln oder zu keiner subjektiven Empfindung. 

Auf der Höhe des Fiebers ist die Wärmeabgabe gesteigert. Die Haut fühlt 
sich heiß an. Aber die vermehrte Abgabe genügt nicht zur Elimination der im 
Übersehuß gebildeten Wärme. Schon bei der bloßen Betastung fällt die Trockenheit 
der Haut infolge der verminderten Wasserabgabe anf. 

Der Abfall des Fiebers erfolgt bei genesenden Kranken dureh Wiederherstellung 
der normalen Beziehungen zwischen Wärmebildung und Wärmeabgabe. Bald beginnt 
die Entfieberung mit merklicher Zunahme der Wärmeabgabe. Unter reichlichem 
Schweiße sinkt die Temperatur kritisch im Laufe von weniger als 24 Stunden zur 
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Norm ab. Bald läßt die Wärmeproduktion in mehr allmählieher Weise nach. Ohne 
kritischen Schweiß geht die Temperatur nach und nach Iytisch hinunter. Nach jedem 
erheblicheren Fieber sinkt die Temperatur zunächst unter die normalen Werte. Sie 
wird subnormal. Stets ist ein Mensch erst dann als entfiebert zu be- 
trachten, wenn die Temperatur in der Achselhöhle 37,0%, im Mastdarm 
37,3° nicht mehr überschreitet. Die Körperwärme bleibt ferner oft noch einige 
Zeit auffallend leicht beeinflußbar, labil, ein Zeichen für die noch nicht völlig wieder- 
hergestellte Sicherheit der Wärmeregulation. 

Bei schwerster Einwirkung der Infektion, bei starker Herabsetzung der Wider- 
standsfähigkeit des Organismus wird das Leben der Zellen bisweilen derartig beein- 
trächtigt, daß die Spaltung der Zellbestandteile und damit die Wärmebildung wesent- 
lich abnimmt. Auch die Wärmenbzabe sinkt, aber nicht genügend, um eine auffällige 
Abkühlung des Körpers zu verhindern. Es tritt ein Kollaps ein. Das verfallene 
Aussehen der Kranken schützt vor der Auffassung der niederen Temperaturen als 
eines Zeichens der Besserung. 


Die erhöhte Körpertemperatur führt ihrerseits ebenfalls zu erhöhter 
Eiweißzersetzung. Das schon infolge der Infektion abnorm reichlich zer- 
fallende Körpereiweiß geht dadurch noch ausgiebiger zugrunde. Dazu 
gesellt sich infolge der unzureichenden Nahrungsaufnahme während des 
Fiebers, infolge der gleichzeitir erhöhten Arbeit von Herz- und Atem- 
muskulatur eine Reduktion des Körperfettes. Das Körpergewicht nimmt 
so bei jedem intensiveren und länger danernden Fieber merklich ab. Die 
Abmagerung der Körpermuskeln und die daraus resultierende Mattigkeit 
und Kraftlosigkeit zeigen speziell, wieviel tätiges Eiweiß während der 
Infektion verbraucht worden ist. 

Die erhöhte Temperatur beschleunigt weiter Atmung und Puls. Sie 
vermag vielleicht bei sehr bedeutender, 42° überschreitender Steigerung 
unmittelbar das Leben zu bedrohen. 

Auch alle anderen bei Fieberkranken beobachteten Erscheinungen 
wollte man früher durch die schädliche Einwirkung der gesteigerten 
Temperatur erklären. Aber immer mehr erkannte man ihre völlige Un- 
abhängigkeit. Man sah schwerste Störungen bei niedrigem Fieber und 
nur leichte Veränderungen bei hoch gesteigerten Temperaturen und kam 
so zu der Anschauung, daß das Fieber nicht die Ursache, sondern nur 
eine koordinierte Erscheinung sei. Der Einfluß der Temperatursteiserung 
auf die Tätigkeit der einzelnen Organe, selbst auf Atmung und Puls, 
steht weit zurück hinter der schädirenden Einwirkung der bakteriellen 
Gifte. Das Fieber ist aber das am leichtesten und objektivsten festzu- 
stellende Symptom der Infektion. Regelmäßige Messungen sind deshalb 
für die Beobachtung unerläßlich. Zu einer Kurve vereinigt, geben sie 
einen unersetzlichen Ausweis über den Krankheitsverlauf. 

Das Zentralnervensystem wird häufig durch die bakteriellen Gifte 
alteriert. Kopfschmerz, Unruhe, Schlaflosigkeit, Trübung des Bewubt- 
seins, Delirien werden in wechselnder Stärke beobachtet. Die lebens- 
wichtigen Zentren des verlängerten Markes für Kreislauf und Atmung 
werden beeinflußt, und ihre schließliche Lähmung. speziell die des Vaso- 
imotorenzentrums und des Atemzentrums, spielt eine hervorragende Rolle 
unter den Ursachen des Todes bei Infektionskranklieiten. Hin und 
wieder entwickeln sich nach Ablauf der Infektion organische Erkran- 
kungen der peripberen Nerven (Neuritis), vereinzelt des Rückenmarkes. 

Das Herz erfährt mannigfache Änderungen seines Rhythmus. Häufig 
wird auch seine Kraft herabgesetzt, bisweilen infolge anatowmischer Er- 
krankung des Herzmuskels. Stets aber scheint für das Verhalten des 
Kreislaufs während der Infektion die Tätigkeit der Vasomotoren ebenso 
wichtig, bisweilen noch mabgebender zu sein. Bei der infcktiösen Kreis- 
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laufstörung erschlaffen infolge der zentralen Schädigung der Vasomotoren 
die Gefäße. Das Blut sammelt sich hauptsächlich in den weiten Ränmen 
der von den Nervi splanchnici innervierten Unterleibsgefäße. Die Haut, 
die Muskeln werden blutarm. Das Verhalten der Gehirngefäße ist noch 
nicht genügend bekannt. Der Eintritt der Kreislaufstörung kann sich 
mit dem als Kollaps bezeichneten Absinken der Körpertemperatur ver- 
gesellschaften und spielt wohl eine wichtige Rolle bei der Entstehung 
dieser bedrohlichen Erscheinung. In der Rekonvaleszenz pflegen da- 
gegen etwaige Herzstörungen ausschließlich oder wenigstens stärker als 
die Vasomotorenstörung hervorzutreten. 

In den Lungen entwickeln sich außerordentlich häufig durch Ein- 
wirkung der krankmachenden Mikroorganismen oder durch Mischinfek- 
tionen entzündliche Prozesse (Bronchitis, Pneumonie, entzündliches Ödem). 
Sie sind recht oft die unmittelbare Todesursache. 

Die Milz zeigt häufig eine Vergrößerung, deren Bedeutung noch 
dunkel ist. In der Milz sammeln sich bei einer ziemlichen Zahl von 
Krankheiten die Mikroorganismen besonders reichlich an. Wahrscheinlich 
produziert sie ferner bei einzelnen Infektionen, z. B. bei Cholera und 
Typhus, bakterienzerstörende Stoffe und dient bei anderen, z. B. der 
Pneumokokkeninfektion, als Sammelort für die gebildeten Schutzstoffe 
(R. PFEIFFER, WASSERMANN). Ob aber derartige Vorgänge mit der An- 
schwellung in Zusammenhang stehen, ist zweifelhaft. 

Die Nieren entfernen vorzugsweise die bakteriellen Gifte aus dem 
Organismus, und sehr häufig ist eine febrile Albuminurie der Ausdruck 
einer leichteren Schädigung ihres Epithels und ihrer Gefäße oder eine 
Nephritis die Folge einer schwereren Beeinträchtigung bei dieser Tätig- 
keit. Die Nephritis tritt meist während des Fiebers auf. Bisweilen, 
z. B. fast immer bei dem Scharlach, erfordert die Ausbildung der Er- 
krankung längere Zeit und die Nephritis erscheint erst im Beginn der 
Rekonvaleszenz. 

Die Erforschung der Wirkungsweise der Bakterien führte natur- 
gemäß dazu, auch die Ursachen der Genesung zu ermitteln. Von zwei 
Seiten her wurde die Lösung der Frage in Angriff genommen. 

1. Die tägliche Beobachtung hatte gelehrt, daß in Epidemien manche 
Menschen trotz größter Infektionsmösrlichkeit nicht erkranken. Zahlreiche 
Versuche mit krankmachenden Mikroorganismen hatten ferner die Un- 
empfänglichkeit mancher Tierarten für Keime gezeigt, die bei anderen 
schwere Krankheitserscheinungen hervorrufen, und bei der Erforschung 
der Ursache dieser natürlichen Immunität, dieser — in der ursprüng- 
lichen Bedeutung des Wortes — von Natur fehlenden Tributpflichtigkeit 
gegen eine Krankheit lernte man Schutzeinrichtungen des Körpers gegen 
Infektionen kennen, die auch für die Gesundung bedeutungsvoll sind. 

Von großem Interesse, aber für die uns hier beschäftigende Frage 
nicht zu erörtern, ist die schützende Undurchgrängigkeit der gesunden 
Haut für alle, die der intakten, fertig entwickelten Schleimhaut des Ver- 
dauungstraktus für manche Keime und ihre Gifte. Nicht in Betracht 
kommt hier auch die Unempfindlichkeit der Zellelemente natürlich 
immuner Individuen gegen manche infektiöse Giftwirkungen, die histo- 
gene Iınmunität (BEHRING), welche ein Erkranken der Tiere verhindert, 
trotzdem beträchtliche Giftmengen in ihrem Blute zirkulieren. Nicht 
hierher gehören auch die von Roux und BORREL 1898 entdeckten ört- 
lichen Differenzen in der Ausbildung der histogenen Immunität, die ver- 
ursachen, daß z. B. Kaninchen durch direkte Einspritzung von Tetanus- 
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gift in das Gehirn sehr leicht Starrkrampf bekommen, während sie für 
subkutane Einverleibung des Giftes weit weniger empfänglich sind. 

Von hervorragender Bedeutung für die Überwindung von Infek- 
tionskrankheiten ist dagegen eine weitere Tatsache. Bei natürlich 
immunen Tieren nelımen vielfach die weißen Blutkörperchen und andere 
Körperzellen, von Stoffwechselprodukten der Bakterien chemotaktisch 
angelockt, die in den Körper eingedrungenen Mikroorganismen auf 
(METSCHNIKOFFS Phagocytose) und machen sie häufig durch die mecha- 
nische Einschließung und noch mehr durch chemische Einwirkungen un- 
schädlich. Auch in das lebende Blutplasma treten vielleicht die in den 
Zellen entstandenen bakterienzerstörenden Stoffe über. Wenigstens fand 
BUCHNER, der das große Verdienst hat, zuerst auf diese chemischen 
Wirkungen des Blutes hingewiesen zu haben, in dem dem Körper ent- 
nommenen zellenfreien Blutplasma und Blutserum natürlich immuner 
Tiere solche Abwehrstoffe (Alexine). 

2. Aber die Phagocytose, wie sie in der soeben geschilderten Form 
bei natürlich immunen Tieren vorkommt, kann nicht die alleinige oder 
hauptsächliche Ursache der Heilung von Infektionskrankheiten sein. 
Denn sie erklärt nicht die Unempfindlichkeit des genesenen Organismus, 
die durch Überstehen einer Infektion erworbene Immunität gegen die 
betreffende Krankheit. Allgemein bekannt war die fast regelmäßige 
Erwerbung dauernder Immunität durch das einmalige Überstehen der 
akuten Exantheme (Scharlach, Masern, Pocken usw.). Bald zeigte sich 
ein so konstantes, wenn auch meist weniger dauerhaftes Vorkommen der 
Erscheinung, daß eine enge Beziehung zwischen Genesung und erworbener 
Immunität nicht von der Hand zu weisen war. Die Krankheit selbst 
macht den Organismus, den sie nicht vernichtet, unempfänglich für die 
weitere bakterielle Einwirkung und trägt so den Keim der Gesundung 
in sich. | 

PASTEUR, der als erster die Frage eingehender studierte, erklärte die Heilung 
von der Infektion und die zurückbleibende Immunität aus dem Verbrauch eines für 
das Leben der Bakterien im Körper notwendigen Stoffes (PASTEURs Erschöpfungs- 
theorie). 

CHAUVEAU nahm dagegen an, daß die Bakterien einen Stoff produzieren, der 
im Körper zurückbleibe, das weitere Leben der Mikroorganismen und eine wieder- 
holte Erkrankung verhindere (Retentionstheorie) und auf Grund von Versuchen 


CHARRINS sprach namentlich BOUCHARD 1890 den Bakterien neben der Giftproduktion 
auch die Erzeugung schützender, vakzinierender Substanzen zu. 


Diese Anschauungen haben sich nicht bestätigt. Bereits Ende 1890 
erschienen die Arbeiten, die der ganzen Lehre von der erworbenen 
Immunität eine völlig neue Wendung gaben. Die Arbeiten der soeben 
‚erwähnten französischen Forscher hatten sich nur mit der Herstellung 
der Immunität gegen die Infektion mit lebenden Bakterien (bakterieller 
Immunität) beschäftigt. R. Koch gelang es, tuberkulöse Tiere gegen 
rasch gesteigerte Dosen eines aus den Tuberkelbazillen gewonnenen Giftes, 
des Tuberkulins, immun zu machen. Aber Koch selbst stellte die Er- 
zielung dieser toxischen Immunität nicht in den Vordergrund seiner Dar- 
stellung und erklärte die Erscheinung nach Analogie der PAsTEURschen 
Erschöpfungstheorie durch den nach seiner Annalıme von dem Tuberkulin 
verursachten Schwund des tuberkulösen Gewebes. 

Erst BEHRING erkannte in seiner am 4. Dezember 1890 zusammen mit 
KITASATO veröffentlichten Arbeit mit voller Schärfe das Unzutreffende 
der bisherigen Erklärungsversuche und schuf die Grundlage, auf welcher 
seither die Lehre von der erworbenen Immunität und von ihrer Bedeutung 
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für die Heilung einer Infektion weiter ausgebaut ist. Es gelang ihm, 
Tiere durch wiederholte Impfung mit anfangs abgeschwächtem, später 
virulenterem Material gegen die Einwirkung des Tetanus- und (des 
Diphtheriegiftes unempfänglich zu machen. Er machte ferner die epoche- 
machende Entdeckung, daß mit dem Blutserum derartig immunisierter 
Tiere die Immunität auch auf andere Tiere, auch solche anderer Arten, 
übertragen werden Kann, daß das Serum immunisierter Tiere weiter 
imstande ist, die bereits stattrefundene Infektion mit Tetanus oder 
Diphthierie zu heilen, wenn die Serumeinspritzung wleichzeitixr mit der 
Infektion oder bald danach vorgenommen wird. Damit war der sichere 
Beweis für die nahen Beziehungen zwischen erworbener Immunität und 
Gesundung von der Infektion erbracht. 

BEHRING erklärte das Auftreten der Immunität aus der Bildung 
eines Gegenriftes, eines Antitoxins, welches im Blute kreise. Ent- 
sprechend seiner Menge, bindet es gewisse Quantitäten desjenisen bak- 
teriellen Giftes, durch dessen Einwirkung es im Organismus entstanden 
ist und macht es dadurch unschädlich. Das Antitoxin ist also spezifischer 
Natur. Das Diphtherieantitoxin bindet nur das Diphtherierift, das 
Tetanusantitoxin nur das Tetanussrift. Auf andere bakterielle Gifte haben 
sie keinen Einfluß. Ebensowenig beeinflussen die Antitoxine die Be- 
schaffenheit der Körperzellen oder das an die Körperzellen bereits ge- 
bundene Gift. Nur das gelöste, unter natürlichen Verhältnissen im Blute 
zirvkulierende Gift wird durch das Antitoxin gebunden. Das muß für 
das Verständnis und für die richtige Abschätzung der Antitoxinwirkung 
auf das schärfste betont werden. 

Aus dem Blute tritt das Antitoxin in verschiedene Se- und Exkrete, 
z. B. in die Milch, über und es gelingt, durch den Genuß solcher Milch 
die Immunität auf junge Tiere mit noch nicht fertig ausgebildeter Magen- 
schleimhaut zu übertragen (EHnrLIcH, RÖMER und BEHRING). 

Die durch Überstehen der Krankheit, resp. durch Impfung mit infektiösem 
Material erworbene Immunität wird als aktive oder nach BEHRING als isopathische 


Immunität, die durch Einspritzen des Immunserums erzeugte als passive oder 
nach BEHRING als antitoxische Immunität bezeichnet. 


= Über die Entstehung der Antitoxine ist Sicheres nicht bekannt. 
Die vorliegenden Tatsachen werden am besten durch eine von chemischen 
Vorstellungen ausgehende Hypothese EHRLICHs erklärt. Danach wird 
das in den Körper gelangende bakterielle Gift an gewisse Zellen 
gebunden, wie ein chemischer Körper einen anderen bindet. Die Mole- 
kularverbindung, an welche das Gift in den Zellen gekettet wird, bildet 
sich neu und zwar, einer hänfigen biologischen Erscheinung entsprechend, 
in reichlicherer Weise als vorher. Der Überschuß wird in das Blut 
abrerschen und wirkt auch hier giftbindend, als Antitoxin. 

Der natürliche Ablauf einer zur Heilung führenden 
Diphtherie- oder Tetanuserkrankung gestaltet sich also so, 
daß zunächst durch die Einwirkung des Giftes auf den Körper Krank- 
heitserscheinungen entstehen. Dabei bilden die Körperzellen Antitoxin. 
Dasselbe gelangt in das Blut und neutralisiert bei genügender Reichlich- 
keit das noch nicht an Zellen gebundene Gift. Damit hört allmählich 
die Giftwirkung auf. Die Bakterien, die durch die Giftneutralisation 
unschädlich geworden sind, werden vom Körper eliminiert. Die erkrankten 
Zellen werden ersetzt. Der Körper gesundet. Es bleibt ihm dann ein 
gewisser Überschuß von Antitoxin, der nur allmählich ausgeschieden 
wird und ihm für einige Zeit Schutz gegen eine Wiedererkrankung ge- 
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währt. Diese durch Überstehen der Krankheit erworbene Immunität 
schwindet, wenn sämtliches Antitoxin den Körper verlassen hat, bei der 
Diphtherie z. B. schon nach wenigen Wochen. 

Gleiche Verhältnisse wie bei Tetanus und Diphtherie kennen wir 
hinsichtlich der Entstehung der Immunität nur für die Pyocvaneus- 
infektion der Tiere und für gewisse Vergiftungen (mit Schlangengift, 
Rizin, Abrin). 

Bei anderen Infektionskrankheiten des Menschen liegen die Verhält- 
nisse offenbar viel verwickelter. Die Bedeutung der auch bei manchen 
von ihnen im Blute vorkommenden Antitoxine tritt gegen andere Schutz- 
einrichtungen zurück, vor allem gegen Stoffe, welche die Bakterienzelle 
selbst angreifen und vernichten, auf das Gift dieser Bakterien aber 
nicht wirken. Die bakterielle Immunität ist hier nach den aurenblick- 
lichen Kenntnissen wichtiger als die Giftimmunität. Zur Erklärung 
dieser Unterschiede gegen Tetanus und Diphtherie liegt es am nächsten, 
die oben besprochene verschiedene Art der Giftproduktion verantwortlich 
zu machen. 

R. PFEIFFER hat zuerst im Serum von Tieren, die gegen Cholera 
oder Typhus immunisiert waren, und im Serum von Typhus- und Cholera- 
kranken solche Antikörper gefunden, welche im Tierkörper, aber nicht 
außerhalb desselben, die Bakterien auflösen (bakteriolytische Stoffe 
|Enuruich]). Sie entstehen durch das Zusammenwirken von zwei Körpern. 
Iın einzelnen kann man sich den Vorgang mit EHRLICH chemisch so vor- 
stellen, daß bei der Iınmunisierung durch die Tätigkeit der Körperzellen, 
speziell scheinbar in Milz, Rückenmark und Lymphdrüsen eine Substanz, 
der Immunkörper, entsteht und in das Blut übertritt. Er hat doppelte 
chemische Affinitäten, einmal zur Bakterienzelle, andererseits zu einer 
von den Leukocyten produzierten Substanz, dem Komplement. Der 
Iımmunkörper kettet als Amboceptor das Komplement an die Bakterien- 
substanz, welche dadurch aufgelöst wird. Der Immnnkörper ist spezifisch. 
Er reagiert nur mit einer bestimmten Bakterienart. Das mit ihm zu- 
sammenwirkende Komplement ist nicht spezifisch. Die nahe Boziehung 
der Komplemente zu den BucHnerschen Alexinen ist deutlich. Mehr 
anatomisch stellt sich METSCHNIKOFF den Vorgang vor. Der Immun- 
körper, der Fixateur, bringt die Bakterien in Verbindung mit den weißen 
Blutkörperchen. Das von den Leukocyten produzierte Komplement, die 
Cytase, löst die Bakterien im Zelleibe auf. Endlich kann man mit BEH- 
RING an mehr dynamische Einwirkungen bei der Immunisierung denken. 
Ebenso wie die Fermente durch besondere Stoffe, durch Kinasen, aktiviert 
werden, könnte ein bei der Immunisierunz ablaufender Vorgang Körper- 
bestandteile gegen Bakterien wirksam machen. Alle diese Vorstellungen 
machen als Hypothesen nur den Anspruch, einen fruchtbaren Boden für 
die Auffindunz neuer Tatsachen zu bilden. Das darf bei ihrer Diskussion 
nie vergessen werden. 

Auch in anderer Richtung tritt die Bedeutung der Körperzellen 
für die Entstehung der erworbenen Immunität immer schärfer hervor. 
Wie Beobachtungen an den Leukocyten von Tieren, die gegen Strepto- 
kokken oder Staphylokokken immunisiert waren, zeigten, haben die Zellen 
immuner Tiere die Fühickeit erlangt, die Mikroorganismen zu vernichten 
resp. trotz ihrer Einwirkung am Leben zu bleiben (v. LINGELSHEIM, 
DENYS und VAN DER VELDE). Es liegt nahe, sich die Entstehung der 
dabei in den Zellen wirksamen Schutzstoffe nach Analogie der EHRLICH- 
schen Hypothese zu denken. 
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Nahe verwandt mit den bakteriolytischen Stoffen PFEIFFERS, ebenfalls durch 
die Einwirkung von Bakterien auf die Körperzellen entstehend, aber wohl sicher 
ohne unmittelbare Bedeutung für die Immunität, sind die von GRUBER und DURHAM 
entdeckten Substanzen im Blutserum, welche auch außerhalb des Körpers ein Zu- 
sammenkleben und Aufhören der Beweglichkeit bei Bakterien bewirken. Auch diese 
Agglutinine sind spezifischer Natur. Ihre Spezifität wird durch die gelegentliche 
Mitagelutination artverwandter Bakterien bisweilen verdeckt. Sie bilden sieh schen 
während des Bestehens der Krankheit und überdanern ihren Ablauf oft um einige 
Jahre. Die Agglutination hat so eine große diagnostische Bedeutung. Schon eine 
minimale Menge Serum genügt, um die lebhaft beweglichen Bakterien einer 100 bis 
1000 fach größeren Kulturmenge zusammenkleben und unbewerlich in Häufchen zu 
Boden sinken zu lassen. Agglutinierende Substanzen sind bis jetzt bei dem Unter- 
leibstyphus, der Cholera, der Pest, der Pneumonie, dem Rückfallfieber, der epide- 
mischen Ruhr gefunden worden, und speziell für die Diagnose des Typhus wird die 
Agglutination seit dem Vorgange Wıpars in auseedehntem Maßstabe verwendet. 

Auch die Mitwirkung der von EMMERICH und LoEW bei dem Bacillus pyoeyaneus, 
von KUTSEHER in der Hefe entdeckten eiweißlösenden, vielleicht trypsinähnlichen 
Fermente (für den Bac. pyocyaneus als Pyoeyanase bezeichnet) bei der Entstehung 
der Immunität ist zweifelhaft. Sicher vermögen sie abgretötete Mikroorganismen anf- 
zulösen. Vielleicht spielen ähnliche Stoffe auch bei der Einwirkung der Bakterien 
auf die Zellen eine Rolle. 

Bei der Behandlung der akuten Infektionskrankheiten suchen wir 
den Körper in seinen Abwehrbestrebungen zu unterstützen. Wir bemühen 
uns, durch Bettruhe, durch eine dem Zustande des Verdauungstraktus 
ansepaßte, dem Schwunde des Körperfettes und Eiweißes entrerenwirkende 
Nahrung, durch ausreichendes Getränk den Kräftezustand aufrecht zu 
erhalten. Peinliche Sauberkeit, Luft und Licht sind dabei wirksamste 
Bundesgenossen. Bedrohlichen und lästigen Folgen der Infektion treten 
wir durch geeignete Maßnahmen entgegen. 

In erster Linie erfordern die Störungen des Zentralnerven- 
systems und seiner lebenswichtiren Zentren unsere Aufmerksamkeit. 
Durch hydrotherapeutische Maßnahmen bekämpfen wir die Störungen des 
Sensoriums und die unzureichende Atmung. Je nach dem Zustande des 
Kranken verwenden wir dazu Bäder verschiedenster Temperatur, event. 
mit kalten Übergießungen oder Abwaschungen, Abklatschungen und Ein- 
wickelungen im Bette. Der drohenden Gefäßlähmung suchen wir 
durch die den Vasomotorentonus belebenden Mittel (Koffein, Kampfer) 
zu begesnen. Mit denselben Mitteln, event. mit der Digitalis, wird der 
Abnahme der Herzkraft entgerenrewirkt. Bei der infektiösen Kreis- 
laufstörung erweisen sich weiter die alkoholischen Getränke nützlich. 
Die Art ihrer Einwirkung ist noch unklar. 

Die oft so gefährlichen Erkrankungen der Lungen werden eben- 
falls durch hydrotherapeutische Maßnahmen bekämpft, welche die Atmung 
anregen, die Entleerung des Auswurfes befördern und vielleicht auch 
durch bessere Durchblutung der Lungen der weiteren Ausbreitung der 
Infektion entgegenwirken. 

Das Fieber als solches wird, wenn es nicht exzessive Grade er- 
reicht, von einer stetig zunehmenden Zahl der Arzte nicht mehr als ein 
Grund für besondere Maßnahmen angesehen. In der jetzt hinter uns 
liegenden Zeit, in der fast alle Allgemeinerscheinungren der Infektions- 
krankheiten von der Einwirkung der erhöhten Temperatur abgeleitet 
wurden, erschien es als das Ideal der Behandlung, die Körperwärme zur 
Norm zurückzuführen und so allen schädlichen Folgen vorzubeugen. Man 
bediente sich dazu zunächst der Kaltwasserbehandlung, um deren Ein- 
führung sich in neuerer Zeit besonders BRANDT, JURGENSEN, LIEBER- 
MEISTER verdient gemacht haben. Die Kranken wurden, sobald die 
Temperatur eine gewisse Höhe, z. B. 39,5 °, überschritt, in ein kaltes 
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oder laues Bad gesetzt. Es wurden ihnen weiter antipyretische Mittel 
gegeben (Chinin, Antipyrin, Antifebrin usw.).. So wurde die Fieber- 
temperatur herabgesetzt. Die medikamentöse Behandlung wurde wegen 
der ungünstigen Nebenwirkungen der Mittel bald wieder verlassen. Die 
Kaltwasserbehandlung zählt noch zahlreiche Anhänger. In der Tat 
fallen ja oft Höhe des Fiebers und die sonstigen, auch nach der jetzt 
herrschenden Auffassung die Anwendung des Wassers indizierenden 
Folgen der Infektion zusammen. Aber nicht immer ist das der Fall. 
Die Wasserapplikation kann bei niedriger Temperatur notwendig und 
bei hoher überflüssig sein. Dem durch das Fieber verursachten Zerfalle 
der Körperbestandteile glauben wir wirksamer als durch Herunterdrückung 
der Temperatur durch zweckentsprechende Ernährung entgegenarbeiten 
zu können. 

Zahlreiche symptomatische, gegen die Einzelerscheinungen der Krank- 
heiten gerichtete Maßnahmen werden bei der speziellen Behandlung der 
verschiedenen Affektionen zu besprechen sein. 

Von jeher war es der Wunsch der Ärzte, nicht nur den Körper im 
Kampfe gegen die Krankheiten zu stärken, sondern auch die Krank- 
heitsursache zu bekämpfen. Er war empirisch erfüllt durch die 
Heilung des Wechselfiebers mit der 1639 nach Europa gebrachten China- 
rinde, durch die Heilung des akuten Gelenkrheumatismus mit Salicyl- 
säure, Antipyrin und anderen Antirheumaticis. Diese Heilunsen wurden 
verständlich, als man ihren Grund wenigstens bei der Malaria in der 
Vernichtung der krankmachenden Parasiten erkannte. Das Suchen nach 
ähnlich spezifisch wirkenden Arzneimitteln war bei anderen akuten In- 
fektionskrankheiten erfolglos geblieben. 

Da ermöglichten die Fortschritte der Bakteriologie die Auffindung 
anderer spezifischer Heilmittel für einige weitere Infektionskrankheiten. 

Den ersten Schritt in dieser Richtung tat PASTEUR. Von seinen 
Versuchen über erworbene Immunität ausgehend, bei denen er durch 
Einimpfung abgeschwächten infektiösen Materials Schutz gegen die 
spätere Infektion mit vollvirulenten Mikroorganismen erreichen konnte, 
zeigte er 1884, daß der Ausbruch der Wutkrankheit sich auch nach der 
‘durch den Biß eines wutkranken Tieres erfolgten Infektion durch Behand- 
lung mit dem getrockneten Rückenmark wutkranker Kaninchen verhindern 
läßt. Dasselbe enthält den noch unbekannten Infektionsstoff in abge- 
schwächter Form. Leider ist scheinbar bei keiner anderen Infektions- 
krankheit des Menschen das Prinzip dieses Verfahrens in ähnlicher Weise 
für die Behandlung wirksam. 

Die Behandlung der menschlichen Lungentuberkulose mit dem KocH- 
schen Tuberkulin, einem aus den Tuberkelbazillen gewonnenen Gifte, 
und mit seinen verschiedenen Modifikationen, führte zunächst zu einem 
völligen Mißerfolge in therapeutischer Beziehung. 

So war es ein epochemachender Fortschritt, als es BEHRING 1890 
gelang, durch das Serum aktiv immunisierter Tiere Heilung der Diphtherie 
und des Tetanus herbeizuführen, wenn das Serum in der genügenden 
Menge und nicht zu lange nach der Infektion eingespritzt wurde. Bei 
dieser Serumtherapie wird dem erkrankten Körper das Antitoxin, das 
er im natürlichen Verlaufe der Dinge erst produzieren muß, fertig zu- 
geführt und das im Blute kreisende Gift dadurch unschädlich gemacht. 
Entsprechend der Eigenartigkeit der Gift- und Antitoxinbildung bei 
Diphtherie und Tetanus sind gleiche Erfolge bei anderen Infektionskrank- 
heiten auf diesem Wege bisher nicht erzielt. Versuche in derselben 
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Richtung, z. B. bei den Streptokokkeninfektionen, bei der Pest, werden 
bei den betreffenden Krankheiten zu besprechen sein. 

Andere Immunisierungsverfahren haben bei der Behandlung noch 
keine sicheren Resultate ergeben. 

Auch der Versuch, die Wirkung pathorener Keime durch Einver- 
leibung anderer Mikroorganismen, z. B. des Bac. pvocvaneus oder des 
in ihm enthaltenen Fermentes, der Pyocvanase, günstig zu beeinflussen, 
hat bisher beim Menschen ein positives Ergebnis nicht gehabt. 

Der Prophylaxe öffnet sich bei den akuten Infektionskrankheiten 
ein weites Feld. Auch sie hat erst durch die Entwicklung der Bak- 
teriologie gesicherte Grundlagen bekommen. 

Besonders wirksam würde die künstliche Immunisierung gegen die 
den Menschen am häufigsten bedrohenden Krankheiten sein. Aber es 
ist erst bei einer Infektionuskrankheit des Menschen, bei den Pocken, 
gelungen, einen die Krankheit verhütenden oder wesentlich mildernden 
Impfschutz durch die Vakzination der gesamten Bevölkerung durchzu- 
führen. Die Impfung mit dem durch die Tierpassage abireschwächten 
Pockengifte, mit den Kuhpocken, entspricht im Prinzip der PasTEurschen 
Tollwutbehandlung. Auch bei der Diphtherie gelingt die Immunisierung 
durch das antitoxinhaltige Serum. Aber bei der kurzen Dauer der er- 
zielten Immunität ist ihre allgemeine wirksame Durchführung unmöglich. 
Sie leistet aber Hervorragendes für Individnen, die der Infektionsgefahr 
besonders ausgesetzt sind. Noch nicht genügend gesichert sind die Re- 
sultate der Immunisierung gegen Unterleibstyphus, Pest und Cholera. 

So istman bei der überwiegenden Mehrzahl der Infektionskrankheiten 
genötigt, andere vorbeugende Maßregeln gegen die Erkrankung zu treffen. 
Sie haben die Ausbreitung der Krankheit auf Gesunde zu verhüten. Mit 
Aussicht auf Erfolg sind sie dazu nur imstande, wenn die Wege, auf denen 
die Krankheit fortschreitet, genau bekannt sind. Bei der ungemeinen Ver- 
schiedenheit in dieser Richtung erfordert fast jede Krankheit besondere 
Maßregeln, die bei den einzelnen Affektionen besprochen werden sollen. 


Der Unterleibstyphus (Typhus abdominalis). 


Ätiologie. Das klinische Bild des Unterleibstyphus kann durch 
verschiedene, miteinander allerdings nahe verwandte Bakterien der Typhus-, 
vielleicht auch der Coligruppe hervorgerufen werden. Der bei weitem 
häufigste Erreger ist der Typhusbazillus, welcher von EBERTH und 
von KocH zuerst gesehen. von GAFFKY 1882 als Erreger der Krank- 
heit nachgewiesen und in Reinkulturen isoliert wurde. Die Bazillen 
sind ziemlich kurze, dicke Stäbehen. Sie bewegen sich in Flüssigkeiten 
lebhaft durch Geißelfäden, die nur bei besonderer Färbung mikroskopisch 
erkennbar sind. Sporen scheinen sie nicht zu bilden. Der Typhus- 
bazillus ist dem Bacterium coli, dem regelmäßigen Bewohner des mensch- 
lichen Darmes, morphologisch und kulturell sehr nahe verwandt. Der 
pathogene Keim unterscheidet sich von dem meist harmlosen Sehmarotzer 
durch gewisse, im einzelnen nicht immer konstante biologische Eigen- 
tümlichkeiten — der Typhusbazillus vergärt im Gegensatz zum Bacterium 
coli niemals Traubenzucker, er macht. die Milch sauer, läßt sie aber nicht 
gerinnen, er bildet in Fleischbouillon kein Indol — vor allem aber da- 
durch, dab er durch das Serum von Typhuskranken agslutiniert wird, 
während das Bacterium coli dadurch unbeeintlußt bleibt. 
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In einer Minderzahl von Fällen (nach einer Statistik von BRION und KAYSER 
in 4,5°/,) finden sich als Erreger Abarten von Typhusbazillen, Paratypäus- 
bazillen, die zuerst von SCHOTTMÜLLER festgestellt wurden. Man unterscheidet 
den Typus A und B. Beide wachsen auf Kulturen beinahe wie Typhusbazillen 
(nur auf Kartoffeln macht der Typus B einen graubraunen dicken Belag, wie Bac- 
terium coli), vergären aber Traubenzucker, allerdings viel schwächer als die Koli- 
bazillen, so daß sie auf dem bei der bakteriologischen Diagnose zu besprechenden 
DRIGALSKI-CONRADIschen Nährboden ebenso wie Typhusbazillen blau wachsen. A 
und B reduzieren im Gegensatz zu Typhusbazillen Neutralrot. Das Serum von 
Paratyphuskranken agglutiniert Typhusbazillen nicht, wohl aber die Abart. Dagegen 
läßt das Serum von Typhuskranken bisweilen die Paratyphusbazillen mitagglutinieren. 
Darauf kommen wir noch zurück. 


Der Typhus wird fast ausnahmslos durch Verschlucken der 
Bazıllen erworben. Ob er auch durch Infektion der Luftwege entstehen 
kann, ist noch zweifelhaft. Die Infektionspforte scheint vor dem Magen, 
vielleicht an den Mandeln und Iymphatischen Organen des Rachens 
(FORSTER und KAYSER) oder im Magendarmkanal selbst zu liegen. Die 
Bakterien gelangen zunächst in die Lymph- und Blutbahn, in der sie 
im Beginn der Krankheit reichlich nachweisbar sind. Sie siedeln sich 
dann in allen Iymphatischen Apparaten des Körpers, besonders in den 
Darmfollikeln, den dazugehörigen Lymphdrüsen, in der Milz, ferner in 
der Haut an. Fast jedes Organ kann infolge ihres Eindringens er- 
kranken. Es entstehen so neben den Allgemeinerscheinungen zahlreiche 
örtliche Veränderungen, deren anatomisches Aussehen die Art des Er- 
regers nicht erkennen läßt. 

Das Krankheitsbild des Typhus wird oft durch Mischinfektionen 
kompliziert. Namentlich Staphylokokken und Streptokokken können sich 
in der Haut, den Lungen und anderen Teilen an- 
siedeln und Krankheiten hervorrufen, deren scharfe 
Trennung von spezifisch typhösen rein klinisch 
nicht immer möglich ist. 

Die Typhusbazillen werden namentlich in 
der späteren Zeit der Krankheit reichlich mit 
den Stuhlgängen entleert, und zwar finden sich 
lebensfähige und virulente Keime auch noch 
während der ersten Wochen der Rekonvaleszenz. 
Vereinzelt vegetieren die Bazillen in der Gallen- Fig. 1. Typhusbazillus 
blase Monate und Jahre nach der überstandenen Pi; Geißelfäden (nach 
; g. 267, Taf. XII des 
Krankheit weiter und die Stuhlentleerungen ent- Atlas von WASSERMANN 
halten ebensolange die krankmachenden Keime. und KoLLe, Handb. der 
Auch die Nieren lassen hın und wieder Typhus- pathogenen Mikroorga- 
bazillen austreten. Vereinzelt werden sie auch BISHER): 
mit dem Ayuswurf ausgehustet. Bei weitem am 
häufigsten wird der Typhus durch die Stuhlentleerungen direkt oder 
indirekt auf andere Menschen übertragen. An der Ausbreitung der 
Krankheit sind auch die leichteren oft gar nicht als Typhus erkannten 
Fälle beteiligt. Als Bazillenträger, meist allerdings für kurze Zeit, er- 
weisen sich gelegentlich auch völlig gesunde Personen aus der Umgebung 
von Kranken. 

So erkranken Personen, die mit der Pflege Typhuskranker zu tun 
oder die mit Faeces beschmutzte Wäsche zu waschen haben. Gar zu 
leicht haften kleinste Mengen keimhaltigen Materials an den Händen, 
gelangen bei ungenügender Säuberung und Desinfektion derselben in 
den Mund, werden verschluckt und verursachen die Infektion. Das 
bloße Zusammensein mit einem Typhuskranken ist ungefährlich. Eine 
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direkte Infektion ist fast immer das Zeichen unzureichender Sorgfalt 
bei der Reinigung des eigenen Körpers. Viel seltener wird durch einen 
unglücklichen Zufall die infektiöse Materie verspritzt und gelangt so in 
den Mund. 

Für häufiger hält man die indirekte Übertragung des Typhus. Der 
wichtigste Vermittler tst infisierles Trink- oder A ulzwasser. Typhus- 
stuhlgänge mit nicht abgetöteten Typhusbazillen werden z. B. in eine 
undichte Senkgrube oder“ durch Schleusen in einen Fluß entleert. Die 
Bazillen gelangen mit durchsickernder Flüssigkeit aus der Senkgrube 
in einen benachbarten Brunnen oder aus dem Flusse in eine Wasser- 
leitung, und unter den das infizierte Brunnen- oder Flußwasser be- 
nutzenden Personen tritt der Typhus auf. Infiziertes Wasser kann auch 
dann die Krankheit übertragen, wenn es zum Abspülen roh verzelirter 
Nahrungsmittel, zum Verdünnen von Milch, zur Fabrikation künstlichen 
kohlensauren Wassers, zum Ausspülen von Gefäßen, aus denen Speisen 
oder Getränke genossen werden, ja selbst zur Herstellung von Eis 
Verwendung findet. Ebenso wie durch Wasser, können Nahrun; gsmittel, 
Getränke und Geschirr auch durch die Hände von Typhuskranken oder 
von Personen infiziert werden, die mit Typhuskranken in Berührung 
kommen. 

Die Häufigkeit der Infektion wird durch die große Haltbarkeit 
des Typhusbazillus gesteigert. Er bewahrt seine Lebensfäligkeit Wochen 
und Monate hindurch in den Stuhlgängen, in trockenem Boden, in 
reinem, namentlich stehendem Wasser, in Eis. Er vermag sich sogar 
in Schmutzwasser bis zu einem gewissen Grade zu vermehren. Im 
übrigen ist aber unter natürlichen Verhältnissen seine Brutstätte nur 
der menschliche Körper. Mit der großen Haltbarkeit der Typhusbazillen 
im Boden hängt das mehrfach beobachtete Auftreten von Typhus nach 
bedeutenden Umgrabungen zusammen, bei denen die früher einmal in 
den Boden gelangten Keime irgendwie in das Trinkwasser der Brunnen, 
der Wasserleitungen oder mit dem aufgewirbelten Staube direkt in die 
Mundhöhle hineingeraten. 

Der hier vorgetragenen Trinkwassertheorie, die dem Trinkwasser eine 
wichtige Rolle bei der Weiterverbreitung der von den Typhuskranken entleerten 
Keime zuschreibt, stand früher die von den Münchener Forschern BUHL und PETTEN- 
KOFER begründete Grundwassertheorie gegenüber. Obgleich sie seit der Kennt- 
nis des Typhusbazillus und seiner Lebensbedingungen ihre Grundlagen verloren hat, 
verdient sie doch wegen des historischen Interesses eine Erwähnung BUHE und 
PETTENKOFER nahmen an, daß das von den Typhuskranken produzierte Gift in den 
Boden gelange, dort ausreife und nun mit der Grundluft in die Wohnräume ein- 
dringe. Das sei bei niedrigem Grundwasser, wenn die Brutstätte der Typhuskeime 
von Wasser nicht bedeckt werde, in besonders reichlieher Weise der Fall, bei 
hohem Grundwasserstande weniger ausgiebig möglich. Die Theorie stützte sich auf 
das für München und eine Anzahl von anderen Orten nachgewiesene Vorkommen 
zahlreicherer Typhuserkrankungen bei niedrigem als bei hohem Grundwasserstande. 
Nach unseren heutigen Kenntnissen ist eine solche Exhalation der Typhusbazillen 
mit der Grundluft schon mechanisch unmöglich. BUHL und PETTENKOFER haben 
aber das Verdienst, unter den ersten die belehte Natur des Typhuseiftes erkannt 
zu haben. Bis zu ihrer Zeit bestanden vielfach noch sehr unbestimmte Vorstellungen 
darüber. 

Entsprechend den mannigfaltigen Infektionsmöglichkeiten sehen wir 
die Krankheit an den Orten, an denen sie überhaupt vorkommt, fast 
niemals völlig erlöschen. Besonders oft erkranken durch die Infektion 
eines Brunnens oder eines über einen bestimmten Bezirk verbreiteten 
Nahrungsmittels die Bewohner eines Hauses oder einer Gruppe von 
Häusern in größerer Anzahl. Von hier bilden sich wieder durch zu- 
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fällige Infektion eines entfernter Wohnenden neue Herde. Nur ver- 
hältnismäßig selten, z. B. bei reichlichster Überschwemmung einer großen 
Wasserleitung mit infektiösem Material, erkrankt annähernd gleichzeitig 
ein großer Teil der Bevölkerung, und man kann von einer wirklichen 
Epidemie sprechen. Aber auch abgesehen von solchen plötzlichen Aus- 
brüchen der Krankheit zeigt der Typhus scheinbar überall eine ziemlich 
regelmäßige Zunahme in bestimmten Zeiten, so daß die größte Zahl der 
Typhuserkrankungen, z. B. in Leipzig. fast regelmäßig in den August 
und September, die geringste in den April und Mai fällt. An anderen 
Orten kommen die zahlreichsten Typhusfälle ebenfalls in der zweiten 
Hälfte des Jahres, aber mehr in den Wintermonaten zur Beobachtung. 
Die Ursache dieser Erscheinung ist noch zweifelhaft. 

Der Typhus befällt mit Vorliebe junge, kräftige Personen, während 
er alte und schwächliche verschont. Er ist am häufigsten zwischen dem 
15. und 25. Jahre. Jenseits des 50. Jahres wird er sehr selten. Ebenso 
wird er bei Kindern im 1. Lebensjahre kaum beobachtet. Beide Ge- 
schlechter erkranken annähernd gleich häufig. 

Mit der Vorliebe des Typhus für kräftige Individuen hängt es 
wohl zusammen, daß Frauen im Wochenbett und während des Stillens, 
schwerer kranke Phthisiker, Kranke mit hoch fieberhaften Affektionen, 
speziell mit akuten Exanthemen, kachektische Personen vor einer Er- 
krankung an Typhus fast völlig geschützt sind. Dagegen bietet die 
Schwangerschaft nur einen sehr bedingten Schutz und scheinen starke 
psychische Erregungen, Kummer, anhaltender Verdruß und stärkere Ver- 
dauungsstörungen die Disposition eher zu steigern. 

Der Typhus hinterläßt eine lange dauernde Immunität. Ver- 
hältnismäßig selten werden Menschen zweimal und nur vereinzelt drei- 
oder viermal vom Typhus befallen. Mit der meist langen Dauer der 
Immunität hängt wahrscheinlich die auffallende Erscheinung zusammen, 
daß Personen, die frisch nach einem Typhusorte verziehen, außerordent- 
lich häufig erkranken, während die schon seit längerer Zeit ansässigen 
scheinbar verschont bleiben. Die letzteren sind wohl durch Überstehen 
einer vielleicht nur milden und nicht als Typhus erkannten Affektion 
immun geworden. 

Der Typhus ist über alle bekannten Gegenden der Erde verbreitet. 
In den größeren Städten kommen fast jederzeit Fälle davon zur Beob- 
achtung. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Die Dauer der Inkubations- 
zeit ist in den einzelnen Fällen etwas verschieden. Bei der Schwierig- 
keit, den Zeitpunkt der Infektion genau zu bestimmen, ist sie oft nicht 
sicher festzustellen. Meist beträgt sie 9—11 Tage, höchstens wohl drei 
Wochen. Schon in dieser Zeit fühlen sich die Kranken unbehaglich. 
Sie klagen über Mattigkeit, Kreuz- und Gliederschmerzen, vereinzelt 
auch schon über Kopfschmerz. Der Appetit ist oft vermindert, der 
Stuhlgang häufig gestört, meist angehalten. Die Kranken schwitzen 
nachts bisweilen auffallend. Sie sehen schlecht aus. 

Der Beginn der Krankheit. das Einsetzen des Fiebers charak- 
terisiert sich durch Frösteln, das meist mehrere Tage hintereinander 
wiederkehrt. Niemals leitet ein Schüttelfrost den Typhus ein. Fast 
regelmäßig bestehen Kopfschmerzen. Die Kreuzschmerzen und 
Schmerzen in den Gliedern, namentlich in den Beinen, die dem Kranken 
wie abgehackt vorkommen, halten an. Sehr oft wird über Schwindel 
geklagt, bisweilen auch über Stechen in der linken Seite infolge der 
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beginnenden Milzschwellung. Die 
Kranken werden rasch schlaflos. 
Der Appetit nimmt ab. Die Zunge 
ist geschwollen, in der Mitte oder 
ganz belegt. Der Stuhl ist meist 
verstopft oder unverändert, nur 
selten schon jetzt durehfällive. Die 
Temperatur steigt treppenförmie in 
die Höhe, in mittelschweren und 
schweren Fällen jeden Tag gegen 
Abend um 3, oder 1° das Niveau 
des vorigen Tages überschreitend 
und morgens nur wenig unter 
sein Maximum hinunterzehend. Die 
Kranken werden dabei meist rasch 
bettlägerige. Oft erreicht aber das 
Fieber zunächst nur mäßıge Höhen, 
und die Kranken bleiben während 
der ersten Zeit noch außer Bett. 
Wir werden sogar von Fällen zu 
sprechen haben. bei denen die Krank- 
heit überhaupt ambulant abgemacht 
wird. Betrachten wir zuerst den 
mittelschweren oder schweren Ver- 
lauf. 

In der zweiten Hälfte oder 
am Ende der ersten Woche hat 
hier das Fieber seine Höhe erreicht. 
Es beträgt meist über 3%, oft über 
40°. In einem groben Teile der 
Fälle erscheinen jetzt zwei wichtige 
Symptome. Gegen Ende der ersten 
Woche oder wenig später wird die 
geschwollene Milz am Rippen- 
bogen fühlbar und tritt der cha- 
rakteristische Hautausschlag. die 
Roseola. in der Gestalt blah- 
roter. kaum linsengroßer Flecke am 
Rumpfe, namentlich am Bauche. auf. 

Das im Beginn der Krankheit 
gerötete Gesicht ist jetzt blab ge- 
worden. Der Leib hat sich etwas me- 
teoristisch aufgetrieben. Der Appetit 
fehlt. Der Stuhl wird durehfällig 
oder bleibt normal. bisweilen sogar 
verstopft. Bei Druck auf die Ileo- 
cökalgegend hört man öfters ein 


Anmerkung. Ein grober Teil der 
Kurven entstammt der Leipziger medi- 
zinischen Klinik. Ich bin Herrn Geheim- 
rat Prof. Dr. CURSCHMANN für ihre Uber- 
lassung zu bestem Danke verpflichtet. 
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Gurren (lleocökalgurren). Die Betastung dieser Stelle ist in- 
folge der hier besonders stark entwickelten Darmerkrankung manchmal 
empfindlich. Die subjektiven Beschwerden sind jetzt meist sehr be- 
trächtlich. 

Während der zweiten Woche ist die Krankheit voll entwickelt. 
Das Fieber hält sich auf der erreichten Höhe und macht nur geringe, 
1° oder weniger betragende Tagesschwankungen. Bei kräftigen Personen 
fällt oft die im Verhältnis zur Temperatur geringe Beschleunigung 
des Pulses auf. Man zählt bei 40° nur 90—100 Pulse, während bei 
schwächlichen Menschen, meist auch bei Frauen und Kindern, die Puls- 
frequenz mehr dem gewöhnlichen Verhalten folgt und bei so hoher 
Temperatur 120—130 Schläge aufweist. Der Milztumor, der Meteoris- 
mus, eventuell die Durchfälle bestehen fort. Mehrere Nachschübe von 
Roseolen treten auf. Die Kranken werden somnolent oder gänzlich 
benommen. Sie bleiben dabei völlig schlaflos. Ofters treten nachts 
und in schweren Fällen auch am Tage Delirien auf. Vereinzelt stellen 
sich Sehnenhüpfen und Flockenlesen ein. Die Kranken sind appetitlos. 
Sie verlangen spontan auch nicht nach Getränk. Der Mund steht meist 
etwas offen. Dadurch wird der Belag der Zunge trocken, rissig, 
oft bräunlich verfärbt. Auch auf den Zähnen bildet sich in schweren 
Fällen solcher fuliginöser Belag. Fast immer stellt sich etwas Husten 
ein, und auf den Lungen finden sich trockene oder feuchte Bronchitis 
und recht oft die Anfänge von Bronchopneumonien. Im Harne erscheint 
oft Eiweiß. Der geschilderte schwere Krankheitszustand, das Fastigium 
des Typhus. hält bisweilen über die zweite Woche hinaus an. 

In der Regel ändern sich aber in der dritten Woche die Er- 
scheinungen. Das Fieber fängt an, stärker zu remittieren. Die Tem- 
peratur geht morgens beträchtlicher herunter, um abends noch auf die 
alte Höhe anzusteigen. In der zweiten Hälfte der dritten Woche werden 
die Abfälle noch stärker. Die Tagesschwankungen können sich dann 
über 2° und mehr erstrecken. Die Periode der steilen Kurven hat 
begonnen. Allmählich werden auch die Abendtemperaturen niedriger. 
Die Kranken werden zunächst am Tage wieder besinnlicher. Der Schlaf 
kehrt wieder. Die subjektiven Beschwerden haben aufgehört. Der Milz- 
tumor besteht meist noch fort. Die Roseolen blassen ab. Auf der Haut 
erscheint jetzt häufig eine Miliaria crystallina, wasserhelle, bei schräger 
Beleuchtung eben sichtbare Bläschen. Die Stuhlentleerungen bleiben 
meist unverändert. Der Appetit hebt sich etwas. Der Zungenbelag 
stößt sich ab, und oft ist schon in der ersten Hälfte der dritten Woche 
die Zunge wieder völlig rein, durch die Abstoßung ihres Epithels 
intensiv rot, schmal und dünn. Die Erscheinungen auf den Lungen 
nehmen häufig noch zu. In anderen Fällen beginnen sie schon jetzt 
sich zurückzubilden. 

Leitet so in günstigen Fällen die dritte Krankheitswoche bereits 
eine merkliche Besserung ein, so ist sie andererseits die gefährlichste 
Zeit der Krankheit. Das Fieber kann trotz stärkerer Schwankungen 
keine merkliche Tendenz zur Abnahme zeigen. Die Lungenerscheinungen 
nehmen in gefährlicher Weise zu, oder es tritt eine bedrohliche Kreis- 
laufstörung mit Abnahme der Gefäßspannung, mit Nachlassen der 
Herzkraft ein. Mannigfache sonstige Komplikationen können sich ent- 
wickeln. Die Schwere der Infektion führt zum Tode. Dann bringt der 
nachher zu schildernde Ablauf der Darmerkrankung es mit sich, daß in 
der dritten Woche besonders häufig gefährliche Darmblutungen 
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oder Perforationen der Darmwand mit rasch tödlicher Peritonitis 
eintreten. 

Entgeht der Kranke diesen Gefahren, so ist in normal verlaufen- 
den Fällen mit Beginn der vierten Woche die Temperatur nur noch 
mäßig erhöht. Die Tagesschwankungen bleiben dabei oft noch beträcht- 
lich. Morgens geht die Temperatur bei Messung in der Achselhöhle 
vielfach unter 37° hinunter, und am Ende der vierten oder am Anfange 
der fünften Woche überschreitet sie überhaupt nicht mehr 37°. Der 
Kranke wird fieberfrei. Er fühlt sich, entsprechend der bisweilen !', 
bis !/, betragenden Reduktion seines Körpergewichtes, sehr matt, sonst 
aber" wohl. Der Appetit nimmt rasch zu. Die Zunge bekommt ihr 
normales Aussehen. Die Lungenerscheinungen schwinden. Der Meteo- 
rismus, die Durchfälle hören auf. Die Milz schwillt ab. Die Miliaria 
geht zurück. 

In der fünften Woche befindet sich der Kranke in voller Rekon- 
valeszenz. Die Temperatur wird meist subnormal, hält sich unter 36,5, 
bisweilen sogar unter 36° Der Appetit ist bei der noch gebotenen 
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Fig. 3. Unterleibstyphus von 17 tägiger Fieberdauer mit dauernden starken Remissionen. 


Schonung kaum zu befriedigen. und wenn nicht Komplikationen oder 
Rückfälle die Besserung aufhalten, schreitet die Erholung sichtbar vor- 
wärts. Der Ernährungszustand wird im Laufe der nächsten Wochen oft 
besser als vor der Krankheit. ' 

Nimmt die Krankheit einen ungünstigen Ausgang. so tritt der Tod 
meist in der dritten Woche oder später infolge der oben erwähnten 
lebensgefährlichen Erscheinungen dieser Periode ein. Er erfolst in durch- 
schnittlich 8—10 Proz. aller Fälle. 

Das skizzierte Krankheitsbild zeigt in den zai Fällen außer- 
ordentlich große Verschiedenheiten. Manche wurden bereits kurz an- 
gedeutet. Auf die wichtigsten werden wir bei den besonderen Formen 
des Verlaufes noch zurückkommen. Viele Erscheinungen sollen auch 
bei der Besprechung der einzelnen Symptome Erwähnung finden. 

Symptome und anatomische Veränderungen. Fieber. Der 
Schilderung des Fieberverlaufes im allgemeinen mit lem treppenförmigen 
Anstieg, der kontinuierlichen Temperatur auf der Höhe der Krankheit, 
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mit den Remissionen und den steilen Kurven während des Fieber- 
abfalles sind noch einige Einzelheiten hinzuzufügen. 

Schon in der Inkubationszeit kommen bisweilen vorübergehend 
erhöhte Temperaturen oder auffallend starke Tagesschwankungen zur 
Beobachtung. Das Fieber pflegt an den einzelnen Tagen zwischen 5 
und 6 Uhr nachmittags am höchsten, zwischen 6 und 9 Uhr morgens 
am niedrigsten zu sein. Doch kommen mancherlei Abweichungen, ja 
sogar das umgekehrte Verhalten vor. 

Sehr häufig hält das Fieber kürzere Zeit, durchschnittlich drei 
Wochen, an. Hier bleibt die Temperatur oft auch auf der Höhe remit- 
tierend, und sehr bald beginnen die steilen Kurven. 

Bei schweren Fällen kann jede der durchschnittlich eine Woche 
betragenden Krankheitsperioden beträchtlich länger dauern. Sechs und 
mehr Wochen besteht das Fieber fort, unterhalten durch immer neue 
lokale Erkrankungen oder auch ohne erkennbare Ursache. Wochen hin- 
durch kann das Leben des Kranken gefährdet sein und noch in später 
‘ Zeit der Tod erfolgen. 
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Fig. 4. Kollaps infolge einer schweren Darmblutung. Absinken der Temperatur, 
Ansteigen des Pulses (die schraffierten Vierecke am unteren Rande der Kurve be- 
zeichnen die Blutstühle). 


Hin und wieder fällt die Temperatur ohne stärkere Remissionen 
ganz allmählich ab. Die Kurven zeigen niemals steile Zacken. In 
anderen Fällen besteht längere Zeit ein kontinuierliches oder kaum remit- 
tierendes Fieber, und dann sinkt in zwei oder drei Tagen, an denen 
sehr große, über 3—5° sich erstreckende Schwankungen beobachtet 
werden, die Temperatur zur Norm. Bei so bedeutenden Schwankungen 
ist der Anstieg bisweilen von einen Schüttelfrost, der Abfall von einem 
merklichen Schweiße begleitet. 

Bei sehr schwerer Infektion, besonders bei bedrohlicher Schwächung 
des Kreislaufes, ferner bei reichlichen Darmblutungen, bei dem Eintritt 
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einer Perforationsperitonitis kann die Temperatur plötzlich um drei und 
mehr Grade absinken. Das Aussehen des Kranken verfällt. Der Puls 
wird stark beschleunigt, klein, in schweren Fällen unfühlbar. Es ist 
ein Kollaps eingetreten. Führt er nicht unmittelbar zum Tode. so 
hebt sich die Temperatur in einigen Stunden oder Tagen wieder zu 
der alten Höhe. 

Haben solche Kollapse stets eine ernste Bedeutung. so kommt 
ein kollapsähnliches Absinken des Fiebers auch ohne erkennbare Ur- 
sache und ohne üble Vorbedeutung, bisweilen als Vorläufer bald ein- 
setzender stärkerer Remissionen, vor. Dabei bleibt das Aussehen der 
Kranken unverändert, der Puls geht nicht in die Höhe (Pseudo- 
kollaps). 

Nach der Entfieberung, während der subnormalen Temperaturen, 
ist die Körperwärme oft noch sehr labil.e Ein Besuch. ein lebhaftes 
Gespräch, der erste Genuß von Fleisch, eine geringe Verstopfung ge- 
nügen, um die Temperatur für einige Stunden um 1.5bis2,5° in die Höhe 
zu treiben. 

Verdauungsorgane. Das Verhalten der Zunge ist bereits oben 
geschildert worden. Der Belag nimmt zunächst die Mitte, dann die 
ganze Oberfläche ein. Abgestoßen wird er zuerst in einem dreieckigen 
Bezirke an der Zungenspitze, dann an den Rändern und in der Mitte, 
während er dazwischen streifenförmie noch einige Zeit bestehen bleibt. 
Die anfängliche Schwellung der Zunge schwindet in der dritten Krank- 
heitswoche. 

An den Mandeln entwickelt sich recht oft im Beginne der Krank- 
heit eine leichte, geringe Schluckbeschwerden hervorrufende Rötung und 
Schwellung. Ebenso findet sich sehr häufig eine mäßige Pharyngitis. 

Ab und zu werden die Lymphfollikel der Mandeln und des Gaumens in um-, 
schriebener Weise infiltriert und treten als kleine weißliche Erhabenheiten hervor. 
Bei der meist rasch erfolgenden Abstoßung des sie bekleidenden Epithels bilden sich 
an ihrer Stelle oberflächliche, bisweilen gelblich belegte Erosionen mit flachen, etwas 
gerötetem Rande. 

In schweren Fällen entwickelt sich öfters eine Schwellung und Lockerung des 
Zahnfleisches und der Wangenschleimhaut und vereinzelt durch Fortleitung der 
Entzündung, gelegentlich wohl auch durch unmittelbare Einwirkung der Typhus- 
bazillen eine meist einseitige Parotitis, die mit starker Schwellung und Sehmerz- 
haftiekeit der Ohrspeicheldrüse einhergeht. Sie vereitert hin und wieder an einer 
Stelle, und eine Inzision wird notwendig. 


Bei unzureichender Mundpflege kann sich Soor entwickeln und bis zum 
Kehlkopfeingang und in die Speiseröhre mit seinen weißen Pilzrasen hineinwachsen. 


Der Magen und der Zwölffingerdarm zeigen meist nur die 
Erscheinungen des Katarrhs. Derselbe verursacht den Appetitmangel der 
Kranken und spielt bei ihrer groben Empfindlichkeit gegen schwerere 
Speisen eine Rolle. 

Von größter Bedeutung sind die Verändungen des Dünn- und 
Dickdarmes. Sie sind das charakteristische anatomische Kennzeichen 
des Typhus. Ihre Entwicklung steht in nahen Beziehungen zu den 
einzelnen Stadien der Krankheit. Sie üben oft einen mabgebenden Ein- 
fluß auf ihren Verlauf. 

Neben einer bald schwindenden Hyperämie der Darmschlemnhaut 
im Beginne der Krankheit handelt es sich anatomisch um eine mar- 
kige Schwellung und spätere Geschwürsbildung an den PEYER- 
schen Plaques des lleums und des unteren Jejunums und an den 
solitären Follikeln des Diekdarmes. In der ersten Krankheitswoche 
zeigen diese Iymphatischen Apparate eine IIyperämie, die bald von einer 
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markigen Schwellung gefolgt wird. Die infiltrierten, auf dem (uer- 
schnitte weiß aussehenden Plaques und Follikel überragen beetartig das 
Niveau der Darmschleimhaut. In der zweiten Woche beginnt dann in 
der Mehrzahl der Fälle eine Verschorfung der infiltrierten Partien. Sel- 
tener geht die Veränderung durch einfache Resorption zurück. In der 
dritten Woche stoßen sich die gebildeten Schorfe in einzelnen kleinen 
Bröckchen, vereinzelt auch im Zusammenhange, ab, und es entstehen 
die Typhusgeschwüre, die im Dünndarm, entsprechend der Gestalt 
der meisten PEyerschen Plaques. eine ovale Form, den Längsdurch- 
messer parallel der Längsachse des Darmes zeigen, im Dickdarıne mehr 
rund sind. In der vierten Woche beginnt dann die Heilung der Ge- 
schwüre, die sich unter Umständen noch lange in die Rekonvaleszenz 
hineinziehen kann. Als Rest der typhösen Veränderungen bleiben schwarz 
pigmentierte, narbige Stellen zurück. 

Da die Veränderungen sich schubweise entwickeln, hat die für die 
einzelnen Stadien angegebene Zeit nur allgemeine Gültigkeit. Man 
findet meist an einzelnen Stellen auch frischere oder ältere Verände- 
rungen, als man nach der Krankheitsdauer erwarten sollte. 

Am stärksten ist die Erkrankung gewöhnlich unmittelbar über der 
Ileocökalklappe, im untersten Ende des Ileunıs. Hier können die Ge- 
schwüre sogar konfluieren. Das Cöcum, der Wurmfortsatz, das obere 
Ende «des Ileums, das Jejunum, das Kolon sind Sitz der Erkrankung 
in abnehmender Häufigkeit und Stärke. 

Steht die Entwicklung der Darmerkrankung in gewissen Be- 
ziehungen zu den einzelnen Stadien der Krankheit, so felılt jeder er-. 
kennbare Zusammenhang mit ihrer Schwere. Die stärksten Darm- 
veränderungen kommen gelegentlich bei ganz leicht auftretenden Typlen 
vor und umgekehrt. Ja, es ist die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, 
daß die charakteristische Darmerkrankung überhaupt nicht zur Aus- 
bildung gelangt. 

Ebenso locker ist die Abhängigkeit der gewöhnlichen klinischen 
Erscheinungen von der Intensität der Darmerkrankung. Am ehesten 
ist die Druckempfindlichkeit der Ileocökalgegend auf die hier besonders 
starke Erkrankung zurückzuführen. Das Ileocökalgurren hängt von 
der Ansammlung flüssigen oder dünnbreiigen Stuhles an dieser Stelle 
ab. Der Meteorismus hält sich meist in mäßigen Grenzen, nur bei 
ungeeignet ernährten Kranken oder bei sehr schweren Fällen erreicht 
er stärkere Grade. 

Die Stuhlentleerungen verhalten sich recht verschieden. Meist 
bleibt der Stuhl im Beginne der Krankheit normal. Vom Ende der 
ersten oder vom Anfange der zweiten Woche an tritt in der größeren Hälfte 
der Fälle mäßiger Durchfall ein, der bis gegen das Ende der Fieber- 
periode anhält. Gewöhnlich werden täglich 2 bis 4 dünne Stuhlgänge 
entleert; nur in besonders schweren Fällen oder bei ungeeigneter Er- 

nährung wird stärkerer Durchfall beobachtet. Recht oft wechseln sogar 
Tage mit Durchfall und solche, an denen überhaupt kein Stuhl oder 
geformter Stuhl entleert wird. Das Aussehen der Stuhlentleerungen ist 
oft sehr charakteristisch. Sie haben eine gelbe, erbsensuppenartige 
Farbe. Wegen ihres geringen Schleimgehaltes sind sie ziemlich dünn- 
flüssig und schichten sich beim Stehen in eine untere gelbe, krümelige 
und eine obere wässerige, trübe Schicht. Sie enthalten ebenso wie 
andere «durchfällige Stühle mikroskopisch reichliche Tripelphosphatkristalle. 
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Subjektive Beschwerden fehlen auch bei stärkerem Durchfalle bei- 
nahe immer. 

Fast in einem Fünftel aller Fälle besteht während der ganzen 
Krankheitsdauer Verstopfung. und durch Einläufe wird geformter Stuhl 
entleert. Endlich kann die Stuhlentleerung auch völlig normal bleiben. 
Der Durchfall ist also keineswegs ein konstantes Symptom des Typhus. 

Der Nachweis der Tvphusbazillen, durch welche die Stulhlgänge. 
für die Weiterverbreitung der Krankheit so hervorragend wichtig sind, 
erfordert ein ziemlich kompliziertes bakteriolosisches Verfahren, auf das 
wir nachher kurz zurückkommen. 

Von größter Bedeutung ist die anatomische Darmerkrankung für 
zwei lebenswichtige Komplikationen, die Darmblutung und die Per- 
forationsperitonitis. 

Die Darmblutung erfolgt meist aus Gefäßen, die bei der AbD- 
stoßung der (seschwürsschorfe eröffnet worden, aus Arterien oder aus 
Kapillaren und Venen. Die Blutungen treten so am häufigsten in der 
zweiten Hälfte der zweiten und in der dritten Krankheitswoche auf. Bei sehr 
intensiver Entzündung komnit es hin und wieder auch zu geringfügigen 
Blutungen aus den stark geschwollenen PEvyErschen Plaques. Die Darm- 
blutungen werden nach CURSCHMANN in 4—6 Proz. aller Fälle be- 
obachtet. Ist die Blutung sehr reichlich, so wird die Peristaltik stark 
beschleunigt und das Blut wird in dunkelroten, locker geronnenen, 
klumpigen Massen rasch entleert. Erfolgt der Blutaustritt allmählicher, 
so wird die Farbe bei dem längeren Verweilen im Darme dunkler, 
schließlich schwarz, die Konsistenz wird durch ausgiebigere Gerinnung 
fester, und der Blutstuhl zeigt eine teerartige Beschaffenheit. Bei ge- 
ringfügigen Blutungen mischt sich das Blut meist innig mit dem Stuhl- 
gang und ändert seine Farbe ins Rötliche oder Schwärzliche. Nicht 
selten kündigt sich eine Darmblutung zunächst durch geringe Blutmengen 
im Stuhle an. Dann folgen ein oder mehrere reichliche Blutstühle, 
deren Menge zusammen 1 Liter und mehr betragen kann. und nach 
und nach schwindet der Blutgehalt wieder. Länger als 2—3 Tage pflegt 
er nach einmaliger Blutung nicht anzuhalten. Recht oft treten mehr- 
fache Darmblutungen auf. 

Eine Darmblutung ist stets ein ernstes Ereignis. Ist sie irgend- 
wie nennenswert, so kollabiert der Kranke. Er wird blaß und kalt, 
der Puls wird unfühlbar. Es kann eine schwere Ohnmacht eintreten. 
Nur selten führt ein einmaliger, selbst sehr reichlicher Blutverlust un- 
mittelbar zum Tode. Eher werden häufige Blutungen direkt gefährlich. 
Meist erhebt sich nach und nach die im Kollaps gesunkene Temperatur 
wieder (s. Fig. 4 auf Seite 21), der Kranke erholt sich von den unmittel- 
baren Folgen des Blutverlustes. Aber sehr oft datiert von der Blutung 
eine irreparable, schließlich den Tod herbeiführende Schwäche des Kranken. 
So komnit es, daß durchschnittlich ein Drittel aller Kranken mit Darm- 
blutung dem Tode verfallen ist. 

Auch die Perforationsperitonitis entsteht am häufigsten in der 
Zeit der Reinigung der Typhusgeschwüre, in der dritten oder schon am 
Ende der zweiten Woche. Vereinzelt kommt sie viel später vor: selbst 
längere Zeit nach «der Entfieberung kann ein lentescierendes Geschwür 
Ursache der Perforation werden. Die Ulceration reicht bis aut die 
Serosa des Darmes. dieselbe reißt ein, Darminhalt tritt in die Bauch- 
höhle und eine meist allgemeine Peritonitis ist die Folge. Die Kranken 
empfinden oft schon vor dem Durchbruche Schmerzen und werden übel. 
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Mit Eintritt der Perforation verfallen sie. Es erfolgt ein meist schwerer 
Kollaps. In einzelnen Fällen steigt dagegen die Temperatur mit einem 
Schüttelfroste in die Höhe. Der Leib treibt sich auf und wird auber- 
ordentlich schmerzhaft. Unstillbares, schließlich nicht selten fäkulentes 
Erbrechen kommt hinzu. Stuhl und Flatus werden oft nicht mehr ent- 
leert. Nach 2—4 Tagen, manchmal schon nach wenigen Stunden, tritt 
der Tod ein. Nur wenn Verklebungen zwischen den Därmen die 
momentane Uberschwemmung der gesamten Bauchhöhle mit Darm- 
inhalt hindern, kann der qualvolle Zustand bis zu einer Woche oder 
etwas länger ertragen werden. Der Darmdurchbruch erfolgt in durch- 
schnittlich 2 Proz. aller Fälle und führt. wie wir sahen, stets zum Tode. 
Chirurgische Eingriffe haben bisher nur bei einzelnen während der 
Rekonvaleszenz entstandenen Peritonitiden Heilung gebracht. 


Nur bei der schon in den ersten Krankheitswochen ab und zu beobachteten, 
gewöhnlich vom Wurmfortsatz ausgehenden Peri- und Paratyphlitis sichern aus- 
gedehnte Verwachsungen die meist nur lokale Bedeutung des Prozesses. 

Die nach der Heilung der Typhusgeschwüre zurückbleibenden Narben haben 
im allgemeinen keine störende Einwirkung auf die Fortbewegung der Contenta. Nur 
einmal sah ich den ungewöhnlich ausgedehnten narbigen Schwund der Muskulatur 
am untersten Ileumende unzureichende Beweglichkeit dieses Darmteiles mit zeitweise 
exacerbierenden, schließlich eine Operation erfordernden Erscheinungen von Fäkal- 
stauung verursachen. 

Die Mesenterialdrüsen und mit ihnen häufig auch die Mediastinal- und 
andere im Thoraxinnern gelegene Drüsen zeigen dieselbe markige Schwellung wie 
die PEYErschen Plaques. Sie werden dadurch oft beträchtlich vergrößert. Klinisch 
bedeutsam wird die Veränderung nur in den seltenen Fällen, in denen eine Drüse 
BT nach dem Peritoneum durchbricht und eine Bauchfellentzündung her- 

eiführt. 


Das Verhalten der Milz wurde bereits oben geschildert. Ihre 
Vergrößerung fehlt anatomisch nur selten, am ehesten bei älteren oder 
kachektischen Leuten. Klinisch ist dagegen der Milztumor durchschnitt- 
lich in einem Fünftel aller Fälle nicht sicher nachweisbar. Es hängt 
das mit der meist nur mäßigen Anschwellung des Organes zusammen. 
Wird die Milz palpabel, so ist sie gewöhnlich am Rippenbogen, dicht 
vor und hinter ihm, fühlbar. Die Konsistenz des Milztumors ist bei 
seinem Erscheinen am Ende der ersten Woche und meist auch später- 
hin mäßig fest. Bleibt die Milz über die Entfieberung hinaus fühlbar 
und ist das nicht durch frische oder ältere Lageanomalien infolge von 
Verwachsungen oder dergleichen bedingt, handelt es sich auch nicht 
um einen chronischen, schon vor dem Typhus entstandenen Milztumor, 
so tritt nicht ganz selten nach einiger Zeit ein Rückfall ein. 


Ab und zu werden eine an äußerst weichem Reiben erkennbare Entzündung 
des Milzüberzuges, eine Perisplenitis, vereinzelt auch Infarkte, Blutungen, Abszesse 
beobachtet. Die letzten können gelegentlich eine Peritonitis herbeiführen. 

Die Leber zeigt während des Typhus fortschreitende, klinisch unwesentliche 
parenchymatöse Degeneration und in einem Teile der Fälle die zuerst von WAGNER 
beschriebenen Lymphome, Anhänfungen von Lymphocyten zwischen den Acinis, wie 
sie auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen. Eine Grallenstauung mit 
nachfolgendem Ikterus wird fast niemals beobachtet. Vereinzelt führt eine eiterige, 
vom Darme fortgeleitete Pylephlebitis zur Abszeßbildung in der Umgebung der Pfort- 
aderverzweigung. Von gewisser Bedeutung ist das ziemlich häufige Eindringen der 
Typhusbazillen in die Gallenblase und die Gallengänge. Von französischen Autoren 
namentlich wird darauf hingewiesen, daß die so entstehende Entzündung der Gallen- 
blasenschleimhaut eine nicht seltene Ursache späterer Grallensteinbildung sei. In 
der Gallenblase können sie lange Zeit die Krankheit überdauern. Ganz vereinzelt 
entsteht während des Typhus eine eiterige Cholangitis oder Cholecystitis. 
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Die Nieren erfahren ebenfalls eine allmählich zunehmende par- 
enchymatöse Degeneration, zuerst und stärker in der Rinde, später und 
schwächer im Mark. Ab und zu entwickelt sich eine wirkliche Ne- 
phritis. Die klinischen Erscheinungen decken sich oft nieht mit der Aus- 
bildung der anatomischen Veränderungen. Fast bei jedem schwereren 
Typhus erscheinen am Ende der ersten oder während «der zweiten Woche 
in Urin geringe Mengen (nicht über 5 %/,, nach EsBAacH) von Eiweiß mit 
meist nur spärlichen hyalinen Zylindern. Sehr viel seltener tritt zu der- 
selben Zeit oder etwas später eine echte Nephritis mit reichlicherem 
Eiweiß, neben den hyalinen auch granulierten Zylindern. meist mit 
Nierenepithelien und geringen Blutmengen auf. Die typhöse Nephritis 
führt fast niemals zu Ödemen oder urämischen Erscheinungen. Fast 
immer schwindet sie ebenso wie die febrile Albuminurie vor der Ent- 
fieberung des Kranken. In dem klinischen Bilde treten die Nieren- 
erscheinungen so kaum jemals stärker hervor, und man ist fast nie be- 
rechtist, von einem „Nephrotyphus* zu sprechen. Dagegen zeigt (die 
Beteiligung der Nieren stets eine ziemliche Schwere der Infektion an. 
Von den Kranken mit febriler Albuminurie stirbt durchschnittlich ein 
Viertel, von denjenigen mit Nephritis durchschnittlich sogar die Hälfte 
(CURSCHMANN). Wichtig ist weiter, daß im Harne öfters ohne feste Beziehung 
zum Auftreten oder Fehlen von Eiweiß Typhusbazillen gefunden werden. 
während sie bei weniger geschädigten Nieren nicht in den Harn übergehen. 

Die Harnblase wird durch Einwanderung der Typhusbazillen hin 
und wieder Sitz einer Cystitis, «die zu Trübung des Harnes, bisweilen 
zu Eiterbeimengung, aber nur selten zu subjektiven Beschwerden führt. 
Eine Cystitis entwickelt sich ferner öfters durch Eindringen von Mikro- 
organismen von der Vulva her oder «durch den bei Harnverhaltung 
notwendigen Katheterismus. Im letzteren Falle entstehen auch schwerere 
Entzündungen der Blasenwand. 

Der Harn enthält fast bei jedem Typhus Indikan und gibt fast 
konstant die EHRLICHsche Diazoreaktion. Die letztere ist auch pro- 
gnostisch von einiger Bedeutung. Bei heilenden Tvphen läßt sie oft 
schon während der schwersten Ausbildung der Krankheitserscheinungen 
nach. In Fällen, denen Rezidive folgen, schwindet sie nicht, wie sonst, 
mit der Entfieberung oder tritt in der fieberfreien Zeit als Vorbote des 
Rezidivs wieder auf. 

Die Harnmenge, die während der Höhe des Fiebers vermindert 
zu sein pflegt, zeigt nicht selten im Beginne der Rekonvaleszenz und 
bisweilen schon während der steilen Kurven eine über die Norm hinaus- 
gehende Steigerung auf 2—3 Liter mit niedrigem spezifischem Gewicht. 
Nimmt dabei in der Rekonvaleszenz das Körpergewicht noch ab. so ist 
diese Polyurie wohl am ehesten auf die Ausscheidung des während des 
Fiebers im Körper retinierten Wassers zu beziehen. Hin und wieder mag 
sie auch nervösen Ursprunges sein. 

An den männlichen Geschlechtsorganen tritt vereinzelt eine 
meist einseitige. sehr schmerzhafte Orechitis auf, In der Rekonvaleszenz 
werden nicht selten Pollutionen lästig. 

An den weiblichen Genitalien wird außer einer mäbigen Vul- 
vitis recht oft ein verfrühtes und dann meist ziemlich reichliches Ein- 
treten der Menses in der ersten Zeit des Typhus beobachtet. In der 
späteren Zeit pflegen sie auszusetzen und bisweilen erst 
nach überstandenem Typhus wiederzukehren. Die Schwangerschaft wird 
in einem groben Teile der Fälle während des Fiebers, vereinzelt auch 
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noch in der Rekonvaleszenz unterbrochen. Der Blutverlust bei «dem 
Abort oder der Frühgeburt verursacht oft eine zum Tode führende 
Schwächung der Krauken. 

Von größter Bedeutung für den Verlauf des Typhus ist das Ver- 
halten der Kreislaufsorgane. Schon oben wurde die häufig bei Männern, 
gelegentlich auch bei kräftigen Frauen und älteren Kindern zu beob- 
achtende relative Langsamkeit des Pulses erwähnt: bei 39 und 40° 
finden sich dann nur 90—100 Pulsschläge. Bei schweren Fällen, aus- 
gedehnten Lungenveränderungen, großer Unruhe nimmt die Pulsfrequenz 
zu. Hält sie sich längere Zeit über 130, so ist das meist ein bedroh- 
liches Zeichen. Das plötzliche Ansteigen der Pulsfrequenz bei Kollapsen 
wurde bereits erwähnt. Mit der Abnahme des Fiebers sinkt häufig 
auch die Pulszahl. Ab und zu wird sie mit der subnormalen Temperatur 
verlangsamt. Öfter geht sie aber nicht der Temperatur entsprechend 
hinunter, sondern überdauert mit der alten Frequenz von 80—100 die 
Entfieberung. In der Rekonvaleszenz ist der Puls noch labiler als die 
Temperatur. Namentlich uie erste Zeit des Aufstehens pflegt bedeutende 
Beschleunigung zu bringen. 

Die Pulsspannung nimmt auch in günstig verlaufenden Fällen 
auf der Höhe der Krankheit stets merklich ab. Die Arterien bleiben 
dabei weit. Der Puls wird oft stark dikrot. Werden die Arterien enger 
und weicher, so zeigt das ein bedrohliches Nachlassen des Kreislaufes. 

Das Verhalten des Kreislaufes wird hauptsächlich dureh die Tätig- 
keit der Vasomotoren beherrscht. Von ihrer Lähmung hängen ganz 
überwiegend die ohne erkennbare Ursache eintretenden Kollapse, die 
zum Tode führenden Störungen der Zirkulation ab. 

Dazu gesellen sich Störungen der Herztätigkeit. Anatomisch 
zeigt das Herz neben parenchymatöser Degeneration seiner Fasern in 
manchen Fällen interstitielle Entzündungsvorgänge. eine akute Myocar- 
ditis. Die damit verbundene Alteration der Herzfunktion äußert sich 
in schwacher, bisweilen arhythmischer Herztätigkeit, in Leisheit und 
Unreinheit des I. Herztones, in dem Auftreten muskulärer Mitralinsuffi- 
zienzen mit systolischem Geräusch und oft auch mit Akzentuation des 
II. Pulmonaltones, vereinzelt in Galopprhythmus oder Embryokartie, 
dem ’eigentümlichen Gleichklang der beiden Herztöne, endlich nicht 
selten in dem Auftreten mäßiger Herzdilatationen. Dieselben Verände- 
rungen können während der Fieberperiode vielleicht auch durch die 
bloße Einwirkung der Typhustoxine ohne anatomische Läsion des Herz- 
muskels entstehen. Bei der Annahme einer Herzerweiterung hat man 
sich vor der Verwechselung mit der bloßen Verlagerung des Herzens 
durch Zurückweichen der Lungenränder oder durch Hochdrängung des 
Zwerchfelles zu hüten. Auch sie führt zu Vergrößerung der Herz- 
dämpfungen. Der Spitzenstoß rückt aber nicht nur nach außen, sondern 
auch nach oben und die Lungenlebergrenze findet sich ebenfalls höher 
als normal. 


Bei einer nicht großen Zahl von Fällen beobachtet man in der Rekon- 
valeszenz, meist zwei bis drei Wochen nach der Entfieberung, Herzerscheinungen, 
die man nach Analogie mit anderen Krankheiten auf eine langsam oder spät ent- 
wickelte akute Myocarditis zurückführen kann. Ohne äußere Veranlassung, bisweilen 
bei völliger Bettruhe, wird der Puls beschleunigt und schwach, oft arhythmisch. Die 
Kranken empfinden meist lästiges Herzklopfen. Herzdilatationen, Veränderungen der 
Herztöne, muskuläre Mitralinsuffizienzen stellen sich häufig ein. Jede vorzeitige 
körperliche Bewegung verschlechtert den Zustand. Ganz vereinzelt kommt es infolge 
der Ierzschwäche zu stärkerer Stauung und durch Herzkollaps zu plötzlichen N 
füllen. Meist geht aber die Störung, wenn auch sehr langsam, günstig aus. Nach 
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zwei bis drei Monaten ist das Herz wieder normal und bleibt es, wenn ihm nicht 
zu starke Anstrengungen zugemutet werden. Chronische Herzstörungen scheinen 
sich nur vereinzelt zu entwickeln. 
Klinisch erkennbare Endo- oder Pericarditis kommen nur ganz selten vor. 
Eine obliterierende Entzündung oder eine Thrombose in den Arterien führt 
hin und wieder zu einer Gangrän an Füßen oder Händen. 


In einzelnen Venen, besonders in der V. saphena und den tiefen 
Venen der Waden, entwickeln sich recht oft unter mehr oder minder 
lebhaften Schmerzen sog. marantische Thromben. Man fühlt bei 
oberflächlichen Venen das verlegte Gefäß deutlich als empfindlichen 
Strang unter der Haut. Bei Verstopfung größerer Stämme, z. B. der 
V. cruralis, iliaca externa und dergl., werden die Umgebung und das 
Wurzelgebiet der verlegten Vene ödematös. Diese Thrombosen bedingen 
meist nur eine lästige Verlängerung des Krankenlagers. Nur selten 
werden sie zum Ausgangspunkt lebensgefährlicher Lungenembolien. 


Im Blute erfahren die roten Blutkörperchen und der Hämoglobingehalt während 
des Fiebers eine oft bedeutende Reduktion. Sie trägt neben der mangelhaften 
Durchblutung der Hautgefäße wesentlich zu dem blassen Aussehen des Kranken bis 
in die Rekonvaleszenz hinein bei. Die weißen Blutkörperchen verhalten sich wechselnd. 
Nicht selten zeigen sie eine merkliche Verminderung, so daß nur 3000 oder 2000 
statt der normalen 5000—10 00 im Kubikmillimeter gezählt werden. 

Die Atmungsorgane können in allen ihren Abschnitten beteiligt 
werden. 

An der Nase führt die starke Hyperämie der Schleimhaut, die 
auffälligerweise niemals von eigentlichem Schnupfen begleitet ist, ziem- 
lich oft in den ersten 1!/, Krankheitswochen zu Nasenbluten. Es 
kann bisweilen ganz profus, direkt lebensgefährlich werden. Ich habe 
in wenigen Minuten 800 cem Blut ausströmen sehen. 

Im Kehlkopf besteht häufig leichter Katarrh mit geringer Heiser- 
keit. An der hinteren Wand zwischen den Stimmbändern bilden sich 
in einer Anzahl von Fällen durch Infektion kleiner Schrunden, viel- 
leicht auch als spezifisch typhöser Prozeß, Geschwüre.  Dieselben 
können symptomlos bleiben oder in die Tiefe greifen, Perichondritis, 
(lottisödem und dadurch Erstiekungsgefahr herbeiführen. Auch an 
den anderen Teilen des Kehlkopfes kommen so schwere entzündliche 
Erkrankungen vor. 

Die Luftröhre und vor allem die Bronchien sind auf der Höhe 
der Krankheit stets der Sitz eines Katarrhs, der gewöhnlich nur un- 
bedeutenden Husten verursacht und an trockenen oder feuchten Rassel- 
seräuschen kenntlich ist. Sehr häufig entwickeln sich durch Weiter- 
greifen des Katarrıs Bronchopneumonien mit klingendem Rasseln, 
später auch mit Dämpfung und Änderung des Atemgeräusches. Sie 
sind namentlich in den Unterlappen lokalisiert. Dieselben bieten be- 
sonders günstige Bedingungen für das Fortschreiten der Infektion. weil 
sie bei dauernder Rückenlage mangelhaft atmen, bei schwacher Herz- 
tätigkeit deshalb unzureichend durchblutet werden und so eine Ver- 
minderung (des Luftgehaltes und eine Anschoppung in den Blutgefäben, 
eine Hypostase, entsteht. In schweren Fällen können hypostatische 
Pneumonien auch nach Ablauf des tvphösen Prozesses auftreten und 
die Rekonvaleszenz bedrohen. Werden gröbere Lungenabschnitte von 
der Entzündung ergriffen, so ist das stets eine sehr ernste Komplikation. 
Eine akute Exacerbation kann unter dem Bilde des entzündlichen 
Lungenödems in wenigen Stunden zum Tode führen. Nicht dringend 
genug kann die regelmäßige sorgfältige Untersuchung der Lungen bei 
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jedem Typhuskranken empfohlen werden, um rechtzeitig durch geeignete 
Maßnahmen der bedrohlichen Ausbreitung der Lungenerkrankung ent- 
gegenzuwirken. 

Vereinzelt kommen bei Typhuskranken auch echte krupöse, von 
Anfang an über einen ganzen Lappen verbreitete Pneumonien mit den 
gewöhnlichen Erscheinungen, meist aber sehr langsamer Lösung und 
spärlichem Sputum vor. Derartige Pneumonien können schon in der 
allerersten Zeit erscheinen, das Krankheitsbild völlig beherrschen und 
erst nach und nach die eigentlich typhösen Erscheinungen hervortreten 
lassen. Man kann in solchen Fällen von einem Pneumotyphus 
sprechen. 

Die meisten dieser Lungenerkrankungen werden durch Misch- 
infektionen hervorgerufen. Sie verursachen bei den benommenen 
Kranken gewöhnlich keine subjektiven Beschwerden. Auch bei den 
Pneumonien besteht meist nur mäßiger Husten. Der spärliche Aus- 
wurf ist bei den lobulären Entzündungen schleimig-eitrig, bei den 
krupösen charakteristisch rostfarbig, manchmal rein blutig. Objektiv 
fallen bei dem Eintritt stärkerer Pneumonien die Beschleunigung der 
sonst beim Typhus nicht besonders frequenten Atmung und ziemlich oft 
eine Rötung des bis dahin blassen Gesichtes auf. 

In seltenen Fällen entwickelt sich im Anschluß an Pneumonien 
oder infolge der Aspiration von Fremdkörpern Lungengangrän. Ver- 
einzelt kommen Lungenabszesse vor. Hin und wieder werden Emboli 
von Venenthromben oder marantischen Thromben im rechten Herzen 
losgeschwemmt, und es entstehen Lungeninfarkte, manchmal auch 
sofort tödliche Verlegungen der Lungenarterie oder ihrer großen Äste. 

Recht oft läßt der Typhus in verhängnisvoller Weise eine bereits 
früher bestehende, vielleicht bis dahin latente Lungentuberkulose fort- 
schreiten. Hin und wieder verursacht er eine miliare Aussaat oder 
eine ganz floride Entwicklung der Tuberkulose. 

In der Pleura bilden sich bisweilen seröse und eitrige Exsudate. 
Beide geben günstige Heilungsaussichten. Vereinzelt werden die serösen 
Ergüsse sehr reichlich und erscheinen schon in der ersten Krankheits- 
zeit vor deutlicher Dokumentierung anderer typhöser Erscheinungen 
(Pleurotyphus). 

An der Schilddrüse ruft der Typhus gelegentlich entzündliche 
Anschwellungen hervor, die gewöhnlich rasch zurückgehen. 

Das Verhalten des Nervensystems beherrscht meist derartig das 
Krankheitsbild, daß seine Alteration schon durch den Namen der 
Krankheit angedeutet (rTöros —= Dunst) und vielfach von Nervenfieber 
gesprochen wird. Auf der Höhe der Krankheit sind die Patienten in 
ausgebildeten Fällen stets mehr oder minder benommen. Häufig stellen 
sich nachts, in schweren Fällen auch am Tage, Delirien ein. Die 
Kranken liegen meist ruhig, mit ausdruckslosem Gesicht, halb geöffneten 
Augen und murmeln unzusammenhängend vor sich hin (sog. Febris 
nervosa stupida). Seltener werden sie unruhig und benutzen jeden 
unbewachten Augenblick, um das Bett zu verlassen (sog. Febris 
nervosa versatilis). Fast immer werden die Bewegungen unsicher 
und zitternd. Manche tief benommene Kranke zupfen unaufhörlich an 
der Bettdecke oder machen in der Luft greifende Bewegungen (sog. 
Flockenlesen), oder es tritt Selhnenhüpfen, ein durch kurze Muskel- 
zuckungen bedingtes Hervorspringen der Sehnen an Vorderarmen und 
Händen, ein. Recht oft macht sich auch bei nur mäßiger Sonmnolenz 
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eine nervöse Schwerhörigkeit olıne organische Veränderung des Gehör- 
organs bemerklich. Harn und Stuhl werden in vielen schweren Fällen 
unwillkürlich entleert. Viel seltener ist Harnverhaltung, ziemlich häufig 
dagegen Ischuria paradoxa, Harnabgang bei überfüllter Blase. 

Von den subjektiven nervösen Beschwerden, den Kopf-. Kreuz- 
und Gliederschmerzen, dem Schwindel wurde bereits früher gesprochen. 


Verhältnismäßig oft im Vergleiche zu anderen Infektionskrankheiten ent- 
wickeln sich bei dem Typhus Psychosen. Sie treten meist schon während des 
Fieberstadiums mit deprimierenden, die Kranken ängstirenden Vorstellungen auf: 
Ein Familienmitglied ist auf schreckliche Weise gestorben, der Kranke ist bei einem 
Diebstahl oder einer Gotteslästerung betroffen worden, er kann eine ihm gehörige 
Uhr nicht erreichen, weil sie an der Decke versteckt ist. Die Wahnideen überdauern 
häufig die Entfieberung auch bei einer im übrigen wieder normalen Intelligenz um 
mehrere Monate, um schließlich meist völlie zu heilen. 

Bemerkenswert sind der vorübergehende, bis in die Rekonvaleszenz hinein 
dauernde Verlust der Sprache, der besonders bei Kindern beobachtet wird, und 
die zuerst von CURSCHMANN geschilderten kataleptischen Zustände bei ner- 
vösen Personen. 


Die bei derartigen Veränderungen erhobenen anatomischen Be- 
funde. Ödem der Hirnhäute und der Hirnsubstanz, Erweichung und 
Verfärbung der letzteren, kleine Rundzellenherde in der Hirnrinde, 
stehen in keinen erkennbaren Beziehungen zu den klinischen Erschei- 
nungen. Dieselben sind daher als rein funktionelle Giftwirkungen auf- 
zufassen. 

Viel seltener sind organische Läsionen des Nervensystems. 
Noch am häufigsten werden meningitische Erscheinungen (namentlich 
Nackenstarre, in schweren Fällen auch Gliederstarre. allgemeine Hyper- 
ästhesie, unerträglicher Kopfschmerz etc.) gesehen. Sie können bei 
frühen Auftreten "das Krankheitsbild vollständig beherrschen. Nur ver- 
einzelt kommen Blutungen im Gehirn, eine ganz akut entstehende und 
verlaufende allgemeine Myelitis, die Entwicklung multipler Sklerose vor. 
Recht selten sind auch neuritische Veränderungen mit Lähmung einzelner 
Muskelgebiete, mit Augenmuskelstörungen, mit Ataxie, mit neuralgischen 
Schmerzen namentlich in Fersen und Fußsohlen. 


An den Augen entwickelt sich fast immer eine mäßige Conjunctivitis, in 
schweren Fällen bilden sich öfters oberflächliche Hornhautgesehwüre. Nur selten 
kommt es zu Hypopion in der vorderen Augenkammer oder gar zu Panophthalmie. 

An den Ohren entsteht ab und zu durch Fortleitung der Entzündung von 
der Rachenhöhle her eine seröse oder eiterige Otitis media. 

Die Muskeln erfahren beim Typhus eine zuerst von ZENKER eingehend be- 
schriebene parenchymatöse Entartung mit albuminoider und fettiger Körnung und 
besonders an Bauch- und Oberschenkelmuskeln stark entwickelter wachsartiger De- 
generation. Der Untergang der Muskelfasern mag zu der hochgradigen Schwäche 
der Typhuskranken beitragen. Sonst wird die Veränderung klinisch nur merklich, 
wenn durch Einreißen der erkrankten Muskeln Blutungen in ihnen entstehen. 

An den Knochen, namentlich dem Femur, den Rippen, der Tibia, selten an 
den Wirbeln, entwickeln sich bei einzelnen jüngeren Personen in der Rekonvaleszenz, 
manchmal auch während des Fiebers dureh die Einwirkung der Typhusbazillen Ent- 
zündungen der Knochenhaut und osteomyelitische Prozesse, die meist vereitern und 
zu Nekrose der erkrankten Knochenpartien führen können. Bis zu 1'4 Jahren nach 
dem Typhus habe ich immer neue Knochen erkranken sehen. Die Spondylitis kann 
myelitische Erscheinungen hervorrufen. 

An den Gelenken kommen vereinzelt seröse oder eiterige Entzündungen zur 
Beobachtung. 


Auf der Haut entwickelt sich bei ungefähr vier Fünfteln aller 
Kranken zu Ende der ersten oder im Anfang der zweiten Krankheits- 
woche das charakteristische Exanthem des Typhus, die Roseola. Die 
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stecknadelkopf- bis linsengroßen, hellroten, etwas erhabenen Flecke sind 
meist von einem schmalen, blassen Hofe umgeben, der sie scharf um- 
grenzt und deutlich hervortreten läßt. Sie lassen sich völlig wegdrücken, 
sind also rein hyperämisch. Von den sehr ähnlichen Residuen eines 
Flohbisses unterscheiden sie sich durch das Fehlen der zentralen Ex- 
koriation und kleinen Blutung. Sie entwickeln sich am Rumpf, be- 
sonders am Bauch in einer durchschnittlichen Zahl von 10—20, ver- 
einzelt auch reichlicher, und dann auch auf die Ansätze der Extremi- 
täten und auf den Hals übergreifend. Nach wenigen Tagen blassen 
sie wieder ab, aber schon vorher ist ein neuer Schub von Roseolen 
erschienen. und so dauert das Exanthem, immer von neuem schubweise 
auftretend, gewöhnlich zwei Wochen. Gesicht und periphere Enden 
der Extremitäten bleiben stets frei. 

Kurz vor dem Verschwinden der Roseolen bildet sich am Bauche, 
vereinzelt auch an der Brust, eine oft sehr dichte Miliaria crystallina 
aus. In der Rekonvaleszenz tritt fast immer eine leichte Abschilferung 
der Haut ein. Fast regelmäßig beginnen dann auch, besonders stark 
einige Wochen nach der Entfieberung, die Haare auszugehen. Sie er- 
setzen sich im Laufe einiger Monate meist vollständig. Außerordentlich 
häufig erscheinen nach den ersten Versuchen des Aufstehens leichte 
Knöchelödeme, vereinzelt kleine Hautblutungen an den Unterschenkeln. 

Gleichfalls in der späteren Zeit der Krankheit und in der Rekon- 
valeszenz zeigen einzelne Patienten eine große Neigung zur Bildung 
von Furunkeln und Hautabszessen. Ein fast immer zu verhütendes 
Ereignis ist das Eintreten eines Dekübitus auf dem Kreuzbein, über 
den Schulterblattgräten oder an den Fersen. Er erscheint als eine in 
die Tiefe fortschreitende, trockene oder feuchte Gangrän oder als sub- 
kutane, mit Nekrose des erkrankten Gewebes einhergehende Phlegmone 
meist während der schwersten Krankheitsperiode bei Patienten, die 
Stuhl und Harn unter sich lassen. Gelegentlich entwickelt sich von 
äußeren Verletzungen aus ein Erysipel. Wichtig ist, daß Herpes beim 
Typhus nur ganz vereinzelt vorkommt. 

Die von älteren Autoren als charakteristisches Typhuszeichen ge- 
schilderten Täches bleuätres haben mit dem Typhus nichts, sondern nur 
mit Filzläusen etwas zu tun. 

Besondere Formen des Verlaufes. Nachschübe und Rezidive. 
In einer Anzahl von Fällen, in der Leipziger Klinik z. B. in einem 
reichlichen Zehntel, ist die Krankheit mit dem einmaligen Absinken 
des Fiebers nicht beendet. Noch ehe die Temperatur subnormal ge- 
worden ist, steigt das Fieber von neuem. Frische Roseolen treten auf, 
die Milz schwillt wieder an. Ein Nachschub ist eingetreten. Oder 
die Entfieberung wird vollständig. Es folgen eine Anzahl, meist nicht 
weniger als 4 und nicht mehr als 17 fieberfreie Tage. Dann tritt von 
neuem Fieber mit Roseolen und frischer Milzschwellung auf. Ein 
Rezidiv hat sich eingestellt. Nachschübe und Rezidive beruhen nicht 
auf einer neuen Infektion, sondern auf einer Durchbrechung der bei 
der ersten Erkrankung erworbenen Immunität dureh die noch im Körper 
vorhandenen Bazillen. Es ist kein Zufall, daß die überwiegende Mehr- 
zahl von Rückfällen nach leichteren Erkrankungen auftritt, von denen 
wir nach Analogie mit experimentellen Erfahrungen annehmen müssen, 
daß sie nur einen mäßigen Schutz gegen erneute Erkrankungen hinter- 
lassen. Nachschub wie Rezidiv stellen eine Wiederholung der ursprüng- 
lichen Krankheit dar. Ebenso wie Roseolen und Milztumor von neuem 
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Fig. 5. Rezidiv eines Unterleibstyphus. 
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auftreten, gleicht der Fieberverlauf häufig der Kurve der ersten Attacke 
und erscheint im Darm eine neue Erkrankung des Iymphatischen 
Apparates. Darmblutung und Perforationsperitonitis, die früheren Lungen- 
veränderungen, kurz alle Symptome der anfänglichen Erkrankung können 
auch während der Wiederkehr des Fiebers auftreten. 

Die Dauer der Nachschübe ist eine wechselnde, wenn auch meist 
kürzere als die der primären Affektion. Trotzdem führt die erneute 
Verschlechterung bei den geschwächten Kranken in einem ziemlich 
großen Prozentsatz zum Tode. Die Dauer der Rezidive ist meist eben- 
falls kürzer. Nur selten überschreitet sie drei Wochen. Bisweilen ist 
schon nach wenigen Tagen der Kranke wieder entfiebert. Ihr Ausgang 
ist entschieden günstiger als der der Nachschübe. Der Tod erfolgt nur 
verhältnismäßig selten. Meist bleibt es bei einem Rückfalle. Seltener 
kommen mehrere gewöhnlich von abnehmender Dauer und Intensität 
vor. Der drohende Eintritt eines Rezidives kündigt sich öfters durch 
Fortbestehen des Milztumors oder der Diazoreaktion an, die Temperatur 
wird nicht so subnormal wie bei endgültig entfieberten Kranken, oder 
der Puls zeigt wenige Tage vor Beginn des Rezidives eine auffallende 
Beschleunigung. 

Das Auftreten der Nachschübe und Rezidive wird durch ungeeig- 
netes Verhalten der Kranken merklich begünstigt. Diätfehler, vorzeitige 
geistige und körperliche Anstrengung, eine gemütliche Erregung können 
die Verschlechterung auslösen. Frauen und Kinder neigen wohl zum 
Teil deshalb mehr zu Rückfällen, weil sie sich einigen dieser Schädlich- 
keiten häufiger aussetzen. 

Manche andere Verlaufseigentümlichkeiten wurden bereits früher 
erwähnt. Schon oben betonten wir die außerordentlich große Ver- 
schiedenheit der einzelnen Fälle, ihre wechselnde Dauer, das Zurück- 
treten der eigentlich typhösen Erscheinungen hinter Veränderungen der 
Lungen, hinter meningitische Symptome. Hier sei noch einiger prak- 
tisch wichtiger Formen der Krankheit gedacht. Sehr oft tritt der Typhus 
in außerordentlich leichter Form auf. Bei diesem Typhus levissi- 
mus überschreitet die Temperatur niemals 39°. Meist hält sie sich 
stark remittierend um 38° herum und schon nach 1—2 Wochen ist 
der Kranke entfiebert. Milztumor, Roseolen, Darmerscheinungen treten 
in gewöhnlicher Weise auf. Die nervösen Erscheinungen sind aber nur 
angedeutet oder fehlen völlig, auf den Lungen findet sich nur eine ganz 
unbedeutende Bronchitis. Der Typhus wird in solchen Fällen leicht 
übersehen und die notwendigen prophylaktischen Maßnahmen werden 
bei dem „gastrischen Fieber“ versäumt. Die Krankheitssymptome können 
sogar so geringfügig sein, daß die Kranken sich zwar im allgemeinen 
matt fühlen, schlecht aussehen, abmagern, vielleicht auch etwas Durch- 
fall haben, aber überhaupt nicht bettlägerig werden. Hin und wieder 
klärt dann ein mit hohem Fieber verlaufendes Rezidiv, eine schwere 
Darmblutung, eine Perforationsperitonitis die wahre Natur des Leidens 
als eines Typhus ambulatorius auf. . 

Recht selten sind abortiv verlaufende Typhen, bei denen die 
Temperatur zunächst in typischer Weise hoch ansteigt, schwere Er- 
scheinungen auftreten, dann aber plötzlich auf der Höhe der Krankheit 
eine rasche, vereinzelt kritische Entfieberung eintritt. Selten sind auch 
die ganz schweren foudroyanten Fälle, bei denen die Temperatur 
rasch auf hyperpyretische Werte steigt und schon nach acht bis neun 
Tagen der Tod erfolgt, und die hämorrhagischen Formen, deren 
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Ausgang durch schwere Blutungen aus Nase, Darm. Nieren, Blase und 
in die Haut ungünstig gestaltet wird. Etwas häufiger sieht man über 
viele Wochen hinziehende protrahierte Typhen, bei denen vereinzelt 
auch nach der Entfieberung die Kranken sich nicht erholen und an 
Entkräftung zugrunde gehen. 

Bei Kindern verläuft der Typhus durchschnittlich milder als bei 
Erwachsenen. Wohl steigt auch bei ihnen das Fieber hoch an. Das 
Sensorium ist fast stets getrübt. Viele Kinder sind während der ganzen 
Krankheit ununterbrochen tief somnolent. Es zeigt sich auch bei ihnen 
ziemlich häufig der früher erwähnte vorübergehende Verlust der Sprache. 
Aber die lebensgefährlichen Erscheinungen sind viel seltener als bei 
Erwachsenen. Nur ziemlich selten sieht man die schweren Lungen- 
veränderungen, die Störungen des Kreislaufes, vor allem Darmblutung 
und Darmperforation, weil die Typhusgeschwüre oberflächlicher sind 
oder überhaupt keine Verschwärung eintritt. Endlich hält auch das 
Fieber durchschnittlich kürzer an. 

Bei älteren Leuten, jenseits des 45. Lebensjahres, verläuft der 
Tvphus meist mit ziemlich niedrigen Temperaturen. Wochenlang kann 
das Fieber zwischen 38 und 39, ja sogar zwischen 37 und 38 schwanken. 
Der Milztumor fehlt ziemlich häufig. Die Roseolen sind gewöhnlich 
nur spärlich. Von vornherein pflegt eine bedeutende Schwäche auf- 
zutreten, die Lungenveränderungen, die Herzstörungen pflegen stärker 
entwickelt zu sein, und da auch der Darm nicht geringere Verände- 
rungen erfährt und das Fieber oft lange anhält, endet der Typhus sehr 
oft ungünstig. In der Leipziger Klinik starben von den Kranken 
zwischen 50 und 60 Jahren 40 Prozent. 

Diagnose. Die Erkennung des voll ausgebildeten Typhus mit 
den charakteristischen Symptomen ist meist nicht schwierig. Die 
Diagnose hat sich vor allem auf den Nachweis der Roseolen und des 
Milztumors, weiter auf die oft so typische Form der Fieberkurve mit 
der bei kräftigen Männern und Frauen relativ langsamen Pulsfrequenz, 
auf den Beginn der Krankheit mit öfterem Frösteln, Schwindel, Kopf- 
und Kreuzschmerzen zu stützen. Weniger konstant und deshalb nur 
bei ihrem Vorhandensein neben sicheren Symptomen verwertbar sind 
die Durchfälle mit ihrer dünnflüssigen Konsistenz und erbsensuppen- 
artigen Farbe. Gestützt wird die Diagnose ferner durch das öfters vor- 
kommende Nasenbluten, die fast stets vorhandene trockene Bronchitis. 

Recht schwer wird dagegen die Diagnose in beginnenden oder 
atypischen Fällen, in denen Roseolen und Milztumor noch nicht ent- 
wickelt sind oder überhaupt fehlen. Vor allem hüte man sich in 
solchen Fällen, die Diagnose auf die Benommenheit, die mussitierenden 
Delirien, den sogen. Status typhosus der Kranken zu stützen. Denn 
diese nervösen Erscheinungen finden sich bei den verschiedensten 
Infektionskrankheiten. Man schiebe in solchen Fällen die Präzisierung 
der Diagnose zunächst auf und warte die nächsten Tage ab. Vielleicht 
erscheinen dann charakteristische Symptome, oder man ist wenigstens 
in der Lage, andere etwa in Betracht kommende Krankheiten auszu- 
schließen. Miliartuberkulose, allgemeine Sepsis, Meningitis epidemica 
geben am ehesten zu differentialdiagnostischen Überlegungen Veran- 
lassung. Influenza, Malaria, Fleckfieber, Milzbrand werden seltener in 
Betracht kommen. Wir werden die Differentialdiagnose gegen diese 
Krankheiten bei ihrer Besprechung berühren. 
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Aber auch bei Abwarten des weiteren Verlaufes können diagnosti- 
sche Zweifel bestehen bleiben, wenn nicht zufällig eine Darmblutung 
oder der Eintritt einer Perforationsperitonitis das Vorhandensein des 
Typhus sicherstellt. Die Abnahme der Leukocyten ist zu inkonstant, 
die Diazoreaktion kommt auch bei manchen der diagnostisch haupt- 
sächlich in Frage stehenden Krankheiten vor. Vollends unsicher bleibt 
die Diagnose oft bei den ambulanten Fällen, denen keine der schweren 
Darmerscheinungen, kein typisches Rezidiv folgt. Endlich ist nach den 
klinischen Erscheinungen nicht zu beurteilen, welcher der in Frage 
kommenden Krankheitserreger in dem betreffenden Fall vorhanden ist. 

So sind weitere diagnostische Hilfsmittel notwendig, und man hat 
deshalb eine bakteriologische Diagnostik ausgebildet. In der ersten 
Krankheitswoche lassen sich die Typhusbazillen fast immer, in der späteren 
Krankheitszeit bei der reichlichen Hälfte der Fälle im Blute nachweisen. 
Am besten werden 2,5 ccm steril einer Armvene entnommenen Blutes 
in 5 cem sterilisierter Rindergalle gebracht. (Man benutzt zweckmäßig 
die von MERCK-Darmstadt in den Handel gebrachten Typhus-Galleröhren 
KAYSER-CONRADI.) Das Gemisch bleibt 17—24 Stunden im Brutschrank. 
Es findet ein sehr üppiges Wachstum der Typhus- und Paratyphus- 
bazillen statt und man kann sie dann mit dem üblichen Verfahren iden- 
tifizieren. Die Untersuchung des Stuhls auf Typhusbazillen ist praktisch 
zum Nachweis der Infektionsgefahr sehr wichtig. Der Bazillennachweis 
ist hier wegen des regelmäßig vorhandenen Bacterium coli recht schwierig. 
Gute Ergebnisse liefert die Methode v. DRIGALSKIS und CONRADIS: 
Auf Agarplatten, denen Lackmus, Milchzucker, Natriunıkarbonat, ver- 
stärktes Fleischwasser, Nutrose sowie’ etwas Kristallviolett B (Höchst) 
zugesetzt sind, wachsen fast nur Typhus- und Colibazillen. Die übrigen 
säurebildenden Mikroorganismen werden durch das Kristallviolett aus- 
geschaltet. Die Colibazillen vergären den Milchzucker, bilden Säure 
und wachsen zunächst rot, die Typhusbazillen sofort blau. Sie sind 
schon nach 18—24 Stunden durch Agglutination mit einem agglutinie- 
renden Serum zu identifizieren. Auch der LÖFFLERsche Malachitgrün- 
nährboden wird für die Isolierung gerühmt (gewöhnlicher Nähragar mit 
Zusatz einer wässerigen Lösung von Malachitgrün I (Höchst) 1:6000). 
Auf ihm wachsen nur Typhus-, Paratyphus- und einige ähnliche Bazillen, 
Colibazillen nicht. Am inkonstantesten ist das Auftreten der Typhus- 
bazillen im Harn. 

Bei der Umständlichkeit und Schwierigkeit dieser Methoden war 
es von größtem Werte, daß man diagnostisch wertvolle Eigenschaften 
des Blutserums von Typhuskranken kennen lernte. PFEIFFER zeigte 
seine spezifische bakteriolytische Einwirkung auf Typhusbazillen in der 
Bauchhöhle lebender Tiere. GRUBER wies nach, daß das Serum von 
Typhusrekonvaleszenten, und WIDAL, daß auch das von Typhuskranken 
stark agglutinierend auf die Typhusbazillen außerhalb des Körpers wirke. 
Sie werden unbeweglich und verkleben untereinander. Eine durch die 
lebhaft beweglichen Bazillen getrübte Kultur wird klar. Die Aggluti- 
nation wird um so häufiger, je weiter die Krankheit vorschreitet. In 
der dritten Woche fehlt sie nur noch vereinzelt. Für die Frühdiagnose 
sind also die Züchtungsmethoden der Agglutination überlegen. Bei den 
durch Typhusbazillen verursachten Erkrankungen findet sich in einer 
kleinen Anzahl eine Mitagglutination von Paratyphusbazillen, die aber 
an Intensität meist hinter der Agglutination des infizierenden Keimes 
zurücksteht. Deshalb ist für die Beurteilung des Ausfalles der GRUBER- 
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Wiıpauschen Probe das Verhältnis des verwendeten Serums zur Menge 
der Typhuskultur wichtig, Ein Teil Typhusserum genügt. um 50, 100, 
ja selbst noch mehr Teile Typhuskultur fast augenblicklich, jedenfalls 
nach 15—30 Minuten zu agglutinieren. Besonders hohe Agglutinationen 
erhält man, wenn die Proben mindestens drei Stunden im Brutschranke 
bei 37° gehalten werden. Das Serum anderer Kranken ist zur Agglu- 
tination nur bei Konzentrationen von 1:1 bis höchstens 1:30 —40, und 
‚ganz vereinzelt im Verhältnis von 1:100 imstande und wirkt oft auch 
langsamer. 


Zur Anstellung der Probe läßt man das mit einem Schröpfkopfe oder aus 
einem Einstiche erhaltene Blut in einem schräg gestellten Reagenzröhrehen gerinnen. 
Von dem ausgetretenen Serum mischt man auf einem Deckgläschen zunächst 1 Tropfen 
mit 1 Tropfen einer 10—18 Stunden im Brutschranke gewachsenen Typhusbouillon- 
kultur, nachdem man sich mikroskopisch von der Bewerlichkeit der Bazillen über- 
zeugt hat. Das Deckgläschen wird auf einen ausgeschliffenen Objektträger gelegt, 
und unter dem Mikroskop sieht man dann sofort die sonst lebhaft beweglichen Ba- 
zillen in Häufchen zusammenkleben. Fällt die Probe positiv aus, so mischt man in 
Reagenzgläschen 1 Tropfen Serum mit 50, 100 usw. Tropfen Kultur und entnimmt 
Proben zur mikroskopischen Betrachtung. Werden auch hier die Bazillen mikrosko- 
pisch zu Häufchen verklebt, klärt sich die trübe Flüssigkeit in den Reagenzgläschen 
und setzen sich die agglutinierten Bazillen am Boden ab, so liegt sicher Typhus vor. 
Fehlt sie überhaupt bei einem länger als 2 Wochen fiebernden Menschen, so ist der 
Typhus fast sicher auszuschließen. Es kommt bei typhusverdächtigen Erscheinungen 
dann zunächst der Paratyplius (s. S. 15) in Frage. Wesentlich vereinfacht ist die 
Anstellung der Probe dadurch, daß FICKER durch MERCK (Darmstadt) eine Auf- 
schwemmung von abgetöteten Typhusbazillen in den Handel bringen läßt, deren 
Verwendung mit Hilfe eines einfachen beigegebenen Instrumentariums sofort mög- 
lich ist. Andere Verfahren, die mit abgetöteten Bazillen arbeiten, sind weniger 
empfehlenswert. 


Prognose. Die Aussichten eines Typhuskranken lassen sich am 
sichersten nach dem Verhalten des Pulses und der Lungen bestimmen. 
Solange der Puls nicht übermäßig frequent oder irregulär, klein und 
weich wird, die Arterie weit bleibt, auf den Lungen keine schwereren 
Veränderungen erscheinen, kann man dem weiteren Verlauf ruhig ent- 
gegensehen. wenn nicht unvorher gesehene Ereignisse, Darmblutung oder 
Perforationsperitonitis, eintreten. Wie ernst die Prognose durch die 
erstere, wie fast absolut hoffnungslos sie durch die letztere wird, wurde 
bereits erwähnt. Auch auf den "schweren Verlauf der Fälle mit Beteili- 
gung der Nieren, mit profusen Durchfällen wurde bereits hingewiesen. 
Das Schwinden der Diazoreaktion im Harne zeigt öfters schon frühzeitig 
einen günstigen Verlauf an. Viel schwieriger ist die Voraussage nach 
den Verhalten des Fiebers und des Nervensystems. Relativ günstig ist 
stets der typische Verlauf der Kurve. Von ernsterer Bedeutung sind 
das längere Hinziehen der hohen, wenig remittierenden Temperaturen, 
das Auftreten eines Nachschubes. Günstig ist niedriges Fieber bei jün- 
geren, kräftigen Leuten, während bei älteren und elenden Personen auch 
geringes Fieber mit dem Tode endigen kann. Dazwischen liegen aber 
zahlreiche Möglichkeiten, die sich nicht so einfach beurteilen lassen. 
Von seiten des Nervensystems trüben Benommenheit, mussitierende Deli- 
rien, Psychosen u. dergl. die Prognose keineswegs. Dagegen sind Flocken- 
lesen und Sehnenhüpfen stets Zeichen einer schweren Infektion. 

Von grober Bedeutung sind Alter und Konstitution der Kranken. 
Besonders günstig verläuft der Typhus der Kinder, sehr schwer der der 
älteren Leute jenseits des 40. und 50. Lebensjahres. Aubßerordentlich 
gefährdet sind ferner Fettleibige und Blutarme, während muskelkräftige, 
fettarme Menschen die besten Aussichten haben. Eine ungünstige Kompli- 
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kation bildet ferner, wie erwähnt, die Schwangerschaft. Bei Tuberku- 
lösen oder zu Tuberkulose Disponierten ist die Gefahr einer Exazer- 
bation des Lungenleidens im Auge zu behalten. 

Therapie. Während des Fiebers hat jeder Typhuskranke auch 
in den leichtesten Fällen das Bett zu hüten. Er soll im Bette liegen, 
unnötiges Aufsetzen, jede Beschäftigung, namentlich Lesen, vermeiden. 
Er soll sich möglichst wenig unterhalten. Auch den nächsten An- 
gehörigen, welche nicht die Pflege des Patienten besorgen, ist nur für 
kurze Zeit, und dann stets nur einem, Zutritt zum Krankenzimnier zu 
gestatten. Anderer Besuch ist fernzuhalten. Unter keinen Umständen 
darf der Patient z. B. zur Harn- oder Stuhlentleerung das Bett ver- 
lassen oder beim Ordnen des Bettes neben dasselbe gesetzt werden. 
Sehr angenehm ist deshalb ein zweites Bett zum Umbetten. Stets 
empfiehlt sich unter dem möglichst glatt gezogenen Betttuche eine 
wasserdichte Unterlage. In schweren Fällen ist die Lagerung auf einem 
mit Leinwand bedeckten Wasserkissen oder wenigstens auf einem Luft- 
ringe, ist das nicht möglich, auf einem Rehfelle oder dergl. dringend 
wünschenswert. Bei drohendem Dekubitus wird sie unbedingt not- 
wendig. 

Von größter Wichtigkeit nicht nur für den Kranken, sondern auch 
für die Umgebung ist peinliche Sauberkeit. Der Kranke wird am besten 
zweimal täglich mit kaltem Wasser gewaschen, mit besonderer Sorgfalt 
am Gesäß, am Kreuz, in der Analgegend und an den Genitalien. Große 
Sorgfalt erfordert auch die Reinhaltung der Zähne und die Pflege des 
Mundes, welcher 2—3mal täglich mit feuchten Läppchen ausgewaschen 
werden muß. Beschmutzte Bettwäsche soll sofort gewechselt werden. 
In dem ınöglichst einfach einzurichtenden, leicht zu reinigenden Kranken- 
zimmer muß mindestens ausreichend Platz für die notwendigen Mani- 
pulationen vorhanden sein. Je größer und luftiger es ist, um so besser. 

Die Nahrung muß während des Fiebers in Rücksicht auf den 
Magendarmkanal flüssig und sehr leicht verdaulich, dabei möglichst ab- 
wechselungsreich sein. Der Kranke erhält in der Regel fünf, höchstens 
sechs nicht zu reichliche Mahlzeiten am Tage, in schwereren Fällen 
aber 2—3stündlich und auch nachts ab und zu etwas Nahrung. Vor 
allem sind Milch (#/ , —1'!/,1 pro Tag), eventuell mit etwas Kaffee, Tee, 
Salz oder Kognak, gelegentlich Buttermilch und Eier (4—5 Stück pro 
Tag) in Suppen oder Wein zu empfehlen. Der Succus carnis recens 
expressus der Pharmakopöe, «der auch im Hause mit einer Fleischpresse 
aus rohem, tadellos frischem, aber einige Tage gelagertem Fleische 
gewonnen werden kann, wird flüssig oder gefroren zu 100—200 g 
täglich genossen. Recht empfehlenswert ist die Verwendung des eiweiß- 
reichen Aleuronatmehles, viel gebraucht werden auch die eiweißhaltigen 
Präparate Plasmon, Nutrose, Tropon, KEMMERICHSs Fleischpepton usw. 
als Suppenzusatz, ebenso die Somatose, die aber häufig starken Durch- 
fall hervorruft. Sonstige eiweißhaltige Nahrung kann nur in geringer 
Menge gegeben werden. Man sieht sich hauptsächlich auf die eiweiß- 
sparenden Stoffe, Kohlehydrate, Leim, eventuell Alkohol beschränkt. An 
erster Stelle stehen hier die Suppen und schleimigen Getränke aus 
Mehl, Reis, Sago, Tapioka, Gräupchen. Ihr Geschmack kann durch den 
Zusatz von Fleischextrakt, durch Einquirlen von Eigelb und dergl. etwas 
variiert werden. Bei starkem Durchfall ist Kakao rätlich. Sehr an- 
regend ist ferner Bouillon von Kalb, Geflügel oder Rindfleisch. Sie ruft 
aber in größeren Mengen leicht stärkeren Durchfall hervor und muß 
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jedenfalls gut abgefettet sein. Empfehlenswert ist weiter die sog. Flaschen- 
bouillon, die durch zweistündiges Kochen verschiedenen Fleisches, z. B. 
1/, Kalb-, !/, Rindfleisch, in einer Flasche ohne Wasserzusatz hergestellt 
wird. Bei Verwendung bindegewebsreichen Fleisches. z. B. von Kallıs- 
füßen erstarrt sie nach dem Abkühlen zu einer Gallerte. die sehr gern 
genommen wird und durch Zusatz von Wein noch schmackhafter ge- 
macht werden kann. Auch die verschiedenen Beefteas des Handels, 
Puro, VALENINEs Meat juice können gelegentlich statt der Bouillon oder 
als Zusatz zu Schleim- und Mehlsuppen gebraucht werden, sind aber 
kostspielig. 

Schleppt sich der Typhus lange hin, magern die Kranken bedenklich 
ab und empfinden sie gegen das Ende der Fieberperiode einen lebhaften 
Widerwillen gegen die bisherige flüssige Kost, so gibt man, falls nicht 
besondere Kontraindikationen vorliegen, dünnen, durch ein feines Sieb 
durchgeschlagenen Brei aus Gries, HARTENSTEINS Leguminose oder den 
Knorrschen Mehlen und Milchgelatine. 

Alkoholische Getränke, am besten Rotwein oder Portwein. sind 
von vornherein bei Kranken zu geben, die an Alkohol gewöhnt oder 
älter und schwächer sind. Sonst werden sie nur als anregendes Medi- 
kament gebraucht. 

Als Getränk dient Typhuskranken am besten kühles. aber nicht 
eiskaltes Wasser, das in beliebigen Mengen genossen werden kann und 
benommenen Kranken auch ohne ihre Aufforderung öfters. gereicht 
werden muß, bei starkem Durchfall ein dünner Reisschleim. 

Ebenso wichtig wie die Auswahl der Nahrung ist ihre ausreichende 
Menge. Man muß alles daran setzen, dem Kranken genügende Quanti- 
täten beizubringen. Der Krankheitsverlauf kann davon in mabgebender 
Weise abhängen. Um nicht unter dem notwendigen Minimum zu bleiben 
und auf der anderen Seite den Magendarmkanal auch nicht unnötig zu 
belasten, empfiehlt es sich, die mit der Nahrung zugeführten Wärme- 
mengen nach Kalorien zu berechnen. Ein erwachsener Typhuskranker 
bedarf etwa 25—35 Kalorien pro Kilo Körpergewicht, bei 60 Kilo Ge- 
wicht also 1500—2000 Kalorien in 24 Stunden. 

Einige für den Typhuskranken besonders wichtige Nahrungsmittel enthalten 
an Kalorien: 1 Ei ca. 71,4, 100 g Kuhmilch 67,1, 100 g Fleischbrühe 7,4, 100 g 
Weizenmehl 360,5, 100 g Reis 353,0, 100 g Reissuppe 22,6, 100 g Rotwein 70,1. 

Von großer Bedeutung ist eine richtig geleitete hydrothera- 
peutische Behandlung. Sie ist indiziert, wenn die Kranken stärker 
benommen werden oder während mehrerer Tage aus einer auch nur 
leichten Somnolenz nicht herauskommen, wenn nächtliche Delirien sich 
einstellen, wenn die Atmung oberflächlich wird oder die Lungen fort- 
schreitende oder stärker ausgebreitete Veränderungen zeigen. Bei 
kräftigen Menschen unter 40 Jahren gebrauchen wir Bäder zunächst 
von 32° C, die nächsten von 30 oder 28° C (nur selten kühler) und 
9—15 . ZIEMSSENs Vorgang allmählich 
auf diese Temperatur abgekühlt. Bei starker Benommenheit oder starken 
Lungenveränderungen wird das Bad mit kurzen kalten Abgießungen 
von Nacken, Achselhöhlen, Jugulum und Epigastrium des Kranken be- 
schlossen. Der Kranke wird in das Bad aus dem Bette herübergehoben. 
im Bade unter dem Rücken unterstützt und aus dem Bade wieder 
herausgeloben. Er wird dann im Bette liegend rasch abgetrocknet 
und gut zugedeckt. Meist reichen 1—2 Bäder am Tage zur Erzielung 
des gewünschten Effektes aus. Die Temperatur pflegt nach den kühleren 
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Prozeduren vorübergehend um 1—2° hinunterzugehen, eine erfreuliche, 
wenn auch uns nicht mehr als die Hauptsache erscheinende Wirkung. 

Leute jenseits des 40. Jahres, schwächliche, fettleibige, blutarme 
Menschen und Kranke mit schlechtem Pulse vertragen die Bäder nicht. 
Bei ihnen beschränkt man sich auf halbstündige Einwickelungen des 
Körpers in ein nasses Laken mit warmer Umhüllung und nachfolgender 
Trockenfrottierung oder sogar auf kalte Waschungen, die am angenehmsten 
und mildesten wirken, wenn ein Körperteil nach dem anderen rasch ab- 
gewaschen und sofort getrocknet wird. 

Auf das strengste sind alle Wasserprozeduren bei den leisesten 
Anzeichen einer Darmblutung oder einer peritonitischen Reizung ver- 
boten. 

Von Medikamenten kann man in manchen Fällen ganz absehen. 
Viel verordnet wird eine Mixtura acida, z. B. 


Rp. Acid. mur. dilut. oder Oder Rp. Acid. citric. 5.0 
Acid. phosphoric. 2,0 Aq. dest. 150,0 
Aq. dest. 130,0 Saccharin. 0,12 
Syr. Rub. Idaei 20,0 MDS. 1 Eßlöffel in einem Glase 
MDS. 2stündlich 1 EBlöffel. Wasser als Getränk. 


Vom Chinin (s. unten) vielleicht abgesehen, sind Antipyretica in 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle absolut zu verwerfen. Nur bei 
hyperpyretischem Ansteigen der Temperatur oder bei sehr starken, auf 
andere Weise nicht zu bessernden, subjektiven Beschwerden gebraucht 
man Antipyrin (in Dosen zu 0,5, höchstens 2,0—4,0 pro die), Phenacetin 
(in Dosen von 0,25, höchstens 1.0—2,0 pro die) oder Lactophenin (wie 
Phenacetin). 

Die Behandlung des Typhus erfordert weiter eine Reihe sympto- 
matischer Maßnahmen. 

Bei starkem, öfters als 6—8mal täglich auftretendem Durchfall gibt 
man, wenn diätetische Maßnahmen (Kakao, schleimige Getränke u. dgl.) 
nicht ausreichen. 1—3mal täglich 5—7 Tropfen Ta. Opii. Die entschieden 
häufigere Verstopfung bekämpft man durch Wasserklystiere, die jeden 
zweiten Tag zu wiederholen sind. Abführmittel werden besser vermieden. 
Starker, Schmerzen hervorrufender Meteorismus wird durch Auflegen 
einer Eisblase verringert. 

Nach Eintritt einer Darmblutung muß der Kranke absolut still 
auf dem Rücken liegen bleiben. Etwa vorher gegebene Bäder werden 
auf mindestens 14 Tage ausgesetzt. Er bekommt während der ersten 
12 Stunden am besten gar keine Nahrung oder nur ab und zu einen 
Löffel eiskalter Milch oder kalten Tees. Starkes Durstgefühl wird durch 
Eisstückchen gelindert, die er im Munde zergehen läßt und wieder aus- 
spuckt. Während der nächsten 8 Tage erhält er nur löffelweise kalte 
Flüssigkeit und kehrt dann erst allmählich zur früheren Diät zurück. 
Um den Verschluß der eröffneten Gefäße durch Thrombose zu erleichtern, 
wird der Darm durch Opium (zunächst 5mal täglich 0,03 per os oder 
im Suppositorium) stillgestell. Das Opium wird während 8—10 Tagen 
nach Erscheinen des letzten Blutes, zuletzt in abnehmender Dosis, ge- 
geben. Eine Eisblase auf dem Leib soll ähnlich wirken. Man hüte sich, 
den Kollaps nach einem stärkeren Blutverluste sofort durch Excitantien 
zu bekämpfen. Die Beschleunigung des Kreislaufes führt leicht zu 
erneuter Blutung. Wiederholen sich die Blutungen in bedrohlicher 
Weise, so sieht man gelegentlich nach der von LANCEREAUX und HUCHARD 
empfohlenen subkutanen Injektion von 2—4 g Gelatine in 20—40 cem 
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Ö.7proz. Kochsalzlösung nach sorgfältiger Sterilisation der Lösung (vor- 
rätig bei Merck [Darmstadt], Stillstand der Blutung. Der Gefahr der 
Verblutung wird am ehesten durch subkutane Infusion steriler physio- 
logischer Kochsalzlösung entgegengewirkt. 

Erscheinungen peritonitischer Reizung. Schmerzen, Erbrechen, 
schlechter Puls erfordern ebenfalls absoluteste Ruhe. vorsichtire Er- 
nährung, Opium und Eisapplikation auf das Abdomen, um einer etwa 
drohenden Perforation vorzubeugen. Ist dieselbe eingetreten, so sind 
die Beschwerden der Kranken durch große Dosen Morphium und Opium 
möglichst zu lindern Auch hier bessert eine Eisblase die Schmerzen. 
Empfehlenswert sind weiter subkutane Infusionen physiologischer Koch- 
salzlösung. Von einem chirurgischen Eingriff ist während des Fieber- 
stadiums nichts zu hoffen. Etwas günstiger sind vielleicht seine Aus- 
sichten. wenn die Peritonitis erst in der Rekonvaleszenz entsteht. 

Eine beginnende Kreislaufstörung sucht man zunächst durch starke 
Alkoholika (schweren Wein, eventuell Kognak in einer Eiermixtur) zu 
bekämpfen. Wird die. Kreislaufschwäche hochgradiger, so gibt man 
subkutan Koffein (Rp. Coffein. natrobenzoic. 2,0, Aq. dest. 10,0, 1—3mal 
täglich 1 cem) oder Kampfer (Rp. Camphorae tritae 1,5, Ol. olivar. 6.0, 
Äther 4,0, 1—3stündlich 1 cem), bei schwerem Kollaps außerdem Cham- 
pagner, starken Kaffee oder Tee, heiße Bouillon, appliziert Senfteige, 
frottiert die Brust mit Äther. Auch die Digitalis (3—4mal täglich 0.05 als 
Pille oder Pulver) kann zur Hebung der Herzkraft ver wandt werden. 
Noch nützlicher erweist sich wegen der stärkeren Wirkung auf die Ge- 
fäße das Digalen Cloötta, ein Digitoxinpräparat (>mal täglich 0,5— 1.0 ccm). 
Viel gebraucht wird bei hohen Temperaturen das Auflegen einer Eis- 
blase auf das Herz. Es wird aber von älteren oder anämischen Menschen 
meist nicht gut vertragen. 

Die anfangs so lästigen Kopfschmerzen werden sehr gut durch 
Kälteapplikation auf den Kopf gelindert. Dieselbe beruhigt auch manch- 
mal leicht erregte oder delirierende Kranke. Genügt sie nicht, wirkt 
öfters Laktophenin (1—3mal täglich 0,25) recht günstig. Bei sehr großer 
Unruhe der Patienten, bei Schwierigkeit, sie im Bett zu halten, ist 
Bromkali (2,0- 3,0, 1—2mal täglich) zu geben. Von Schlafmitteln sieht 
man besser ab. Große Aufmerksamkeit erfordert bei benommenen 
Kranken die Entleerung der Blase. | 

Die übrigen Erscheinungen der Fieberperiode. etwaige Augen- 
oder Öhrenaftektionen, Parotitis Venenthrombose, Dekubitus, Furunkel, 
sind nach den üblichen Regeln zu behandeln. 

Eine spezifische Behandlung des Typhus ist mit der Ein- 
verleibung von abgetöteten Typhusbazillen, von Typhusimmunseruni, von 
Bazillen und Immunserum zusammen (PETRUSCHKY) versucht worden. 
Einheitliche Resultate wurden bisher nicht erzielt. Das gleiche gilt 
von der durch RuMPF versuchten Einspritzung algetöteter Pyocvaneus- 
kultur und von dem JEzchen aus Organen immunisierter Kaninchen her- 
gestellten Antityphusextrakt (Berner Serum-Institut). Es sollen 500 bis 
ROO ccm per os verabtolgt werden. (Preis etwa 50— 80 M.) 

Das Kalomel, das in der ersten Woche zu 0,2—0.3 g 3mal täg- 
lich angewandt nach WUNDERLICH und LIEBERMEISTER hervorragend 
günstig auf den weiteren Verlauf wirkt, kann als Specificum nicht be- 
trachtet werden; auch über seinen Nutzen gehen die Anschauungen 
auseinander. ERB rühmt das Chinin (jeden zweiten Tag 0,7: 
abends nach erreichtem Temperaturmaximum vom elften Krankheitstage 
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an bis zur Entfieberung) wegen der oft den ganzen Verlauf günstig 
beeinflussenden Wirkung. 

In der Rekonvaleszenz, die mit dem ersten fieberfreien Tag 
beginnt, haben die Kranken nach dem gewöhnlichen Verlaufe des Typhus 
noch 3—3!/, Wochen, nach leichtem Verlaufe 2 Wochen strenge Bettruhe 
zu beobachten. Gegen Ende dieser Zeit fangen sie an, täglich einige 
Stunden im Bette aufzusitzen. Hinsichtlich der Besuche gilt das früher 
Gesagte. Beschäftigung mit Lesen u.s.w. darf nur ganz allmählich 
aufgenommen werden. Das Bett wird dann zuerst nachmittags verlassen. 

Die Kost bleibt 5—7 Tage noch die flüssige oder dünnbreiige der 
Fieberzeite. Dann werden 1—4 aufgeweichte Zwiebäcke oder Cakes 
hinzugefügt, 2 Tage später kann fein geschabtes, durch ein Sieb ge- 
rührtes Fleisch, zunächst am besten Bröschen, Hirn, junges Geflügel 
versucht werden. Vom 12.—14. fieberfreien Tage an wird das Fleisch 
fein zerschnitten genossen. Kurz danach dürfen etwas Kartoffelmus, 
dicker Griesbrei, durchgeschlagener Reis, durchgerührter Spinat, Spargel- 
spitzen u. dgl. genossen werden. Vom 21.— 25. Tage an können auch 
Weißbrot, Butter, verschiedenes Fleisch, leichte Gemüse genommen werden, 
umd am’ Ende der vierten Woche kann der Kranke bei Vermeidung 
schwererer Dinge meist wieder am allgemeinen Tische teilnehmen. Bei 
dem enormen Appetit der Rekonvaleszenten ist es nötig. zu jeder Mahl- 
zeit eine der erlaubten nahrhaften Speisen zu reichen und auch in der 
Zwischenzeit, eventuell auch nachts, ab und zu einen kleinen Imbiß zu 
geben. 

Tritt während der Rekonvaleszenz eine typhöse Myocarditis auf, 
so ist sie nach den später für die postdiphtherische Myocarditis zu 
besprechenden Grundsätzen zu behandeln. Vor allem ist wieder Bett- 
ruhe meist für 4—8 Wochen erforderlich. 

Zur völligen Erholung empfiehlt sich nach jedem schwereren 
Typhus noch ein Aufenthalt im Mittelgebirge oder an der Ostsee, in 
der schlechten Jahreszeit im Süden, für weniger Bemittelte auf dem 
Lande, eventuell in einem Rekonvaleszentenheime. Jedenfalls dürfen 
die Kranken frühestens 6—8 Wochen nach der Entfieberung ihre Ar- 
beit wieder aufnehmen. 

Die Pflege eines 'T'yphuskranken erfordert im Hause die volle 
Kraft eines Menschen. Sie kann in genügender Weise nur durch ge- 
schultes Personal ausgeführt werden. Gestatten die häuslichen Ver- 
hältnisse solche Pflege nicht oder ist es unmöglich, dem Kranken im 
Hause die unbedingt notwendige Ruhe zu verschaffen, so wird er, wenn 
irgend angängig, besser einem Krankenhause überwiesen. 

Die Prophylaxe des Typhus hat zunächst die Ansteckung durch 
den einzelnen Kranken zu verhüten. Die Hauptgefahr bilden die Stuhl- 
gänge. Die mit ihnen bis in die Rekonvaleszenz hinein entleerten 
Bazillen werden am sichersten durch Vermischen der Stuhlgänge mit 
gleichen Teilen einer höchstens 4 Tage alten Kalkmilch (1 Löffel ge- 
löschter Kalk, 2—4 Teile Wasser) am Bette des Kranken und durch 
einstündiges Stehenlassen der Mischung vernichtet. Auch der Abrritt, 
in den die Ausleerungen dann geschüttet werden, ist mit Kalknilch 
gründlich zu reinigen und auszugießen. Die benutzten Stechbecken sind 
mit Kalkmilch auszuspülen und auch außen abzuwaschen. Die im Urin 
und gelegentlich im Sputum entleerten Bazillen werden durch Zusatz 
gleicher Mengen proz. Karbolsäure oder von Lysol vernichtet. Die 
vom Kranken benutzte Wäsche wird am besten unmittelbar neben dem 
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Bette in einen Bottich mit 3-proz. Karbollösung in Seifenwasser ge- 
worfen und vor dem Waschen unter Zusatz von Soda aufgekocht, um 
die Wäscherin vor Ansteckung zu bewahren. Nach Beendigung der 
Krankheit werden Matratzen u. dgl. im strömenden Dampfe sterili- 
siert oder, wenn das unmöglich ist, auseinandergenonimen und ihre 
einzelnen Teile gekocht. Das Bett, der Fußboden werden mit 3proz. 
Karbolsäure oder mit Kalkmilch abgescheuert, ebenso mit Ol- und 
Emailfarbe gestrichene Wände. Tapeten sind mit Brot abzureiben. Der 
Arzt, der die Vernichtung der in den Ausleerungen enthaltenen Bazillen 
unterläßt, macht sich einer schweren Unterlassungssünde gegen die 
Allgemeinheit schuldig. 

Die mit dem Typhuskranken in Berührung kommenden Personen, 
vor allem Pflegepersonal und Arzt, haben stets daran zu denken. daß 
sie bei ungenügender Sorgfalt nicht nur sich selbst infizieren, sondern 
auch anderen auf die bei der Ätiologie geschilderte Weise die Infektion 
übermitteln können. Sie haben deshalb nach jeder Berührung des 
Kranken die Hände sorglich zu desinfizieren und Kleidungsstücke, die 
mit Ausleerungen des Kranken irgendwie verunreinigt sein können, zu 
wechseln. Die Ausbreitung der Krankheit auf die Umgebung wird der 
Arzt im allgemeinen nur dann mit voller Sicherheit verhindern können, 
wenn eine bestimmte, mit den notwendigen Maßnalımen vertraute Person 
die Pflege besorgt. Leistet bald dieses, bald jenes Familienmitglied 
Handreichungen, so ist das unmöglich. Dann gelingt es nur durch 
systematische Desinfektion der Stuhlentleerungen aller Personen, bei 
denen bakteriologisch Typhusbazillen festgestellt werden, einer Epidemie 
Einhalt zu tun, wie R. Kocu das in der Nähe von Trier durchgeführt hat. 

Bei besonders der Erkrankung ausgesetzten Personen, namentlich 
bei den englischen und deutschen Kolonialtruppen, ist neuerdings eine 
prophylaktische Immunisierung versucht worden. Ein endgültiges 
Urteil über ihre Wirksamkeit ist noch unmöglich. Die Ergebnisse 
scheinen aber ermutigend zu sein. Nach dem Urteil des Berliner In- 
stituts für Infektionskrankheiten erreicht unter den angegebenen Methoden 
das Verfahren von PFEIFFER und KoLLE aın besten den angestrebten 
Zweck, im Blute der Geimpften starke bakterioltyische Eigenschaften 
zu entwickeln. Es werden 2—3mal mit Pausen von 8—10 Tagen 
steigende Mengen von Typhusbazillen, die durch ca. zweistündiges Er- 
hitzen bei 60° abgetötet sind, unter die Bauchhaut gespritzt. Es folgen 
örtliche und allgemeine Reaktionen. 

Weitere prophylaktische, hier nur anzudeutende Maßnahmen fallen 
in das Gebiet der allgemeinen Hygiene. Die Zahl der Typhuserkran- 
kungen wird durch Versorgung mit gutem Trink- und Nutzwasser und 
durch Fortschaffung der Entleerungen und Abfallstotfe mittelst geeig- 
neter Kanalisation oder gut überwachter Abfuhr an unschädliche Stellen 
ganz bedeutend herabgesetzt. 


Das Rückfallfieber (Typhus recurrens). 


Ätiologie. Das Rückfallfieber wird durch die von OBERMEIER 
entdeckte und 1873 beschriebene Spirochaete Obermeieri hervor- 
gerufen. Diese Spirochäte ist ein vielfach gewundener. äußerst dünner, 
lebhaft beweglicher Pilz von 20—30 u Länge. Schon in den ersten 
Fiebertagen treten die Spirillen im Blute auf, werden während der 
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Fieberperiode sehr reichlich und verschwinden meist kurz vor oder mit 
dem kritischen Abfalle der Temperatur. Sie lassen sich in jedem Blut- 
präparate mit ca. 400 -500facher Vergrößerung mikroskopisch nach- 
weisen. Ihre lebhaften Bewegungen verursachen kleine ruckweise Be- 
wegungen der Blutkörperchen. Durch sie aufmerksam gemacht, findet 
man dann leicht die Parasiten selbst. Nach GABRITSCHEWSKI hängen 
das Verschwinden der Parasiten aus dem zirkulierenden Blute und die 
damit eintretende Entfieberung von bakteriziden Eigenschaften des Blutes 
ab, die sich während der Infektion entwickeln. METSCHNIKOFF führt 
die Entfieberung auf die Vernichtung der Spirochäten, auf ihre Aufnahme 
in polynukleäre Leukocyten der Milz zurück. Die zunächst erzielte 
Immunität kann nur schwach sein. Denn meist folgen, wie wir sehen 
werden, weitere Fieberexacerbationen, die durch nicht vernichtete Para- 
siten verursacht werden. 

Wie die Übertragung des Rückfallfiebers stattfindet, ist noch nicht 
genügend aufgeklärt. Am nächsten liegt es, nach Analogie der Malaria 
an eine Infektion durch Ungeziefer (speziell Wanzen u. dgl.) zu denken, 
das spirillenhaltiges Blut von Kranken in sich aufnimmt und auf andere 
Personen überträgt. Dazu stimmt 
auch die Art der Ausbreitung der 
Krankheit. 

Fast ausschließlich werden 
Menschen befallen, die im größten 
Schmutze dahinleben. Stets ist die 
intensive Berührung (Zusammen- 
wohnen oder -schlafen) mit einem 
Kranken in schmutzigen Räumen 
oder mit seinen ungereinigten 
Kleidern notwendig, während ein 
sauber gewaschener und gekleideter 
Kranker in reinlicher Umgebung 
keine besondere Gefahr für seine LESE GH ia 
Umgebung bietet. Die Hauptkrank- Es N 
heitsherde bilden demnach infizierte " # paoi % ir l $ | 
Kneipen, Asyle u. dgl., in denen Fig. 7. Spirochäten ım Blute. Nac 
vagabundierendes Volk zusammen- en IR Fee TO 
kommt. Von ihnen aus wird dann ” kunde; 1892, Taf. LXVI, Fig. 134. 
die Krankheit bei ihrer langen In- 
kubation weiter verschleppt. Das Rückfallfieber ergreift entsprechend 
diesen Eigentümlichkeiten überwiegend Menschen zwischen dem 15. und 
30. Jahre und, wenigstens in Deutschland, ganz überwiegend Männer. 

Das Rückfallfieber ist dauernd heimisch in Rußland und Polen, 
in Irland, wahrscheinlich auch in Agypten und Ostindien. Ab und zu 
entstehen dann in diesen Ländern und von hier aus größere Epidemien. 
So wurde Deutschland, nachdem schon 1847 und 1848 einzelne Fälle 
aufgetreten waren, zuerst 1868, dann 1871 und 1872, zuletzt 1378 und 
1881 intensiv heimgesucht. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Nach der Infektion vergehen 
bis zum Auftreten des Fiebers durchschnittlich 5—8 Tage ohne Be- 
schwerden oder mit allgemeinem Unbehagen, Frösteln, öfters mit Durchfall. 

Das Fieber beginnt stets mit einem Schüttelfrost oder wenigstens 
einem starken Froste, während dessen die Temperatur rapide, durch- 
schnittlich um 2— 3°, hinaufgeht. Das Fieber hält sich dann, allmählich 
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ansteigend, auf beträchtlicher Höhe. 
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Fast immer werden 40, sehr häufig 


41° überschritten, ohne daß eine solche Temperatur von übler progno- 
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stischer Bedeutung ist. Der 
Puls wird dabei sehr fre- 
quent, meist 130, 140, vom 
D. bis 6. Tage an oft sehr 
klein und weich. Neben 
der starken Anschwellung 
der Milz, die mit weicher 
Konsistenz oft 3—4 Quer- 
finger vor dem Rippenbogen 
fülllbar wird, finden sich 
häufig eine mäßige Leber- 
vereröberung, dicker weiber 
Belag der Zunge, Durch- 
fall, Bronchitis, öfters 
eine hämorrhagische Ne- 
phritis. Die Kranken kla- 
gen besonders über heftige 
Schmerzen in den auch 
auf Druck sehr empfind- 
lichen Wadenmuskeln, 
über Kopf- und Kreuz- 
schmerzen. Sie bleiben 
auch bei den höchsten 
Temperaturen ziemlich klar 
oder werden nur mäßig 
benommen. Delirien sind 
selten. Die Hautfarbe 
wird gewöhnlich eigentüm- 
lich schmutzig-gelb. Die 
Kranken sehen wie sonnen- 
verbrannte, stark anämische 
Menschen aus. Ofters ent- 
wickelt sich ein Herpes an 
den Lippen oder im Ge- 
sicht. Der (resamtzustand 
macht vom 5. oder 6. Tage 
an oft einen recht bedroh- 
lichen Eindruck. Da tritt 
plötzlich reichlichster 
Schweiß ein, die Tempe- 
ratur fällt kritischzur Norm, 
durchschnittlich über 4+— 5° 
absinkend, in einer Leip- 
ziger Beobachtung sogar 
19° hinabstürzend. Hin 
und wieder geht der Krise 
eine Pseudokrise voraus. 
Das Aussehen, der Puls 
bessern sich. Die Milz- 





schwellung geht zurück. Die Temperatur wird subnormal, und in einem 
Teile der Fälle hat die Krankheit damit ihr Ende erreicht. 
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In reichlich vier Fünfteln aller Fälle beginnt aber die zunächst 
tief subnormale Temperatur schon in den nächsten Tagen wieder auf 
und über 37 zu steigen, der zunächst stark verlangsamte Puls wird 
schneller, und nach ca. 5—8 Tagen tritt ein neuer Schüttelfrost ein, 
die Milz schwillt wieder an. Alle Erscheinungen des ersten Anfalles 
treten wieder auf. Die Temperatur kann ebenso hoch, sogar höher sein. 
Der Rückfall dauert aber kürzer. Bereits nach durchschnittlich 4 bis 
5 Tagen tritt die Krise ein. Auch jetzt wiederholt sich in einem Teil 
der Fälle das alte Spiel, und es kommt ziemlich oft noch zu einem, 
vereinzelt sogar noch zu einem vierten bis fünften Anfall. Nur werden 
gewöhnlich die Intervalle immer länger, die Anfälle immer kürzer und 
verlaufen nach dem dritten meist auch mit niedrigeren Temperaturen. 
In vereinzelten Fällen rücken die Fieberattacken so nahe aneinander, 
daß nur ein oder drei fieberfreie Tage dazwischen liegen, oder die 
Temperatur wird nach dem Anfall überhaupt nicht subnormal, sondern 
bleibt zwischen 37 und 38. 

Die große Mehrzahl der Rekurrensfälle führt schließlich zur Ge- 
nesung. Öfters wird die Rekonvaleszenz durch eine Parotitis 
oder eine auffällige Herzschwäche verzögert. Häufig stellen sich Knöchel- 
ödeme ein. Nur in durchschnittlich 2—4 Proz. der Fälle erfolgte in 
den deutschen Epidemien der Tod im ersten oder einem der folgenden 
Anfälle infolge von Bronchitis, Bronchopneumonien, von Berstung der 
übermäßig geschwollenen Milz oder infolge einer von Infarkten oder 
Abszessen der Milz ausgehenden Peritonitis, seltener durch Kreislauf- 
störungen. Vielleicht spielen anatomische Veränderungen des Herzens 
dabei eine Rolle. Bekannt ist eine ganz enorme Verfettung des Herz- 
muskels. 





Ein ganz anderes Bild bietet eine vielfach dem Rückfallfieber zugerechnete, 
von GRIESINGER als biliöses Typhoid bezeichnete Erkrankung. Der Krankheits- 
beginn ist derselbe. Aber von Anfang an macht sich eine viel größere Prostration 
bemerklich. Der Puls wird frühzeitig schlecht. Die Lungenerscheinungen sind 
stärker. Als charakteristische Erscheinungen treten dann vom vierten oder fünften 
Tage an zunehmende Gelbsucht und meist profuse, oft nur aus Schleim und Blut 
bestehende Durchfälle auf. In fast der Hälfte der Fälle erfolgt der Tod, nachdem 
die Krankheit nur eine Woche gedauert, oder sich mit schweren nervösen Erschei- 
nungen länger hingeschleppt hat oder selbst nachdem eine vorübergehende fieberfreie 
Periode eingetreten ist. Neuerdings wird die Zugehörigkeit dieser Krankheitsform 
zum Rückfallfieber bestritten. Wohl gebe es Rückfallfieber mit Gelbsucht und son- 
stigen schweren Symptomen. Aber speziell in Agypten, wo (GRIESINGER das biliöse 
Typhoid beohachtete, hat man im Blute der Kranken Spirillen nicht nachweisen 
können und damit wird die Identität der beiden Krankheiten wenigstens für Agypten 
hinfällig. 

Diagnose. Die Krankheit ist in den bei uns vorkommenden 
Fällen an dem Beginn mit Schüttelfrost, an dem exzessiven Fieber, der 
starken Pulsbeschleunigung, dem Milztumor, der meist geringen Betei- 
ligung des Sensoriums, eventuell an den plötzlich einsetzenden Rück- 
fällen gewöhnlich leicht zu erkennen. Die Diagnose wird durch den 
Nachweis der Spirochäten sicher. Sind die Parasiten nicht nachweisbar, 
so macht ein Serumtropfen eines Rekurrenskranken, der nicht unmittel- 
bar vor dem Relaps steht, die lebhaft beweglichen Spirillen in dem 
Blutstropfen eines anderen Rekurrenskranken bei Körperwärme nach 1 bis 
1!/, Stunden unbeweglich (LÖVENTHAL). Mit Unterleibstyphus ist sie 
bei dem plötzlichen Einsetzen des Fiebers, bei dem meist viel größeren 
Milztumor, dem Fehlen der Roseolen, bei den leichten nervösen Er- 
scheinungen kaum zu verwechseln. Von einer kruppösen Pneumonie 
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mit vielleicht noch latenter Lokalisation unterscheidet sich das Rück- 
fallfieber ebenfalls durch den bei der Pneumpnie ganz seltenen großen 
Milztunor, dann auch durch die Blässe des Gesichtes. Die Differential- 
diagnose gegen Influenza, Malaria und Flecktieber wird bei diesen Krank- 
heiten zu besprechen sein. 

Sehr schwer muß die Diagnose des biliösen Typhoids in seiner Heimat sein. 
Namentlich die Malaria und die WEILsche Krankheit können ähnliche Kranklıeits- 
bilder hervorrufen. Der Nachweis der Spirochäten dürfte hier das letzte Wort zu 
sprechen haben. 

Prognose. Die Prognose ergibt sich aus dem über den Verlauf 
Gesagten. Sie ist für die bei uns vorkommenden Fälle im allgemeinen 
günstig. Bereits vorhandene Veränderungen der Atmungsorgane, ein 
schwaches Herz, schwächliche Konstitution, starker Alkoholismus trüben sie. 

Therapie. Vor allen Dingen ist die Unterbringung der meist in 
trostlosen Verhältnissen lebenden Kranken in geordnete Pflege und ihre 
gründliche Reinigung notwendig, ferner Bettruhe, bis nach dem ersten 
und zweiten Anfalle die Wiederkehr eines weiteren Rezidives ausge- 
schlossen ist, also für 2—2!/, Wochen. Die Diät kann eine einfache 
Fieberdiät sein und aus Milch, Fleischbrühe, Schleim- und Mehlsuppen, 
verquirlten Eiern, gelegentlich auch aus einigen Zwiebäcken, etwas 
Weißbrot, geschabten, weißem Fleisch. eventuell auch Wein bestehen. 
Treten stärkere Lungen- oder Nervenerscheinungen hervor, so empfehlen 
sich dieselben hydrotherapeutischen Maßnahmen wie bei dem Unterleibs- 
typhus. Bäder von 30—25° C werden bei sehr hohen Temperaturen 
von manchen Kranken als Erleichterung empfunden, von anderen wegen 
der starken Schmerzen in ihren Muskeln nur ungern genommen. Stets 
ist eine Eisblase auf den Kopf zu legen, bei Schmerzhaftigkeit der 
Milz auch in die Milzgegend. Etwaige Kreislaufschwäche ist mit Wein, 
Koffein, Kampfer, eventuell Digitalis (drei- bis viermal täglich 0,05 in 
Pulver oder Pillen) zu behandeln. Übermäßige Durchfälle sind durch 
Diät und Adstringentien (Tannalbin, Tannigen u. dgl.) in Schranken zu 
halten. In unkomplizierten Fällen genügt als Medikation eine indiffe- 
rente Mixtur. 

Ein spezifisches Mittel existiert für das Rückfallfieber nicht. Viel 
0—2,0 pro die in 
Kapseln) und Kalomel (in den ersten zwei bis drei Krankheitstagen 
zwei- bis dreimal 0,2). LÖVENTHAL berichtet über Verhütung eines 
großen Teiles der Rückfälle durch Einspritzung des Blutserums von 
Rekurrens-Rekonvaleszenten. Die Bestätigung bleibt abzuwarten. 

Die Prophylaxe erfordert ebenfalls die bereits im Interesse des 
Kranken empfohlene Entfernung des Patienten aus seiner Umgebung, 
Säuberung und sorgfältige Überwachung seiner Wohn- und Schlaf- 
genossen “und, wenn möglich, gründliche Reinigung des Raumes, in 
welchem der Patient erkrankt ist und in dem er sich infiziert hat. Der 
letztere braucht bei der Dauer der Inkubation mit dem Orte der Er- 
krankung keineswegs übereinzustimmen. Zum Schutze der den Kranken 
pflegenden Personen dient seine gründliche Reinigung, seine Bekleidung 
mit frischer Wäsche, seine Unterbringung in einem geräumigen, gut 
gelüfteten Zimmer. Wünschenswert ist weiter, trotz der in günstigen 
hygienischen Verhältnissen nicht sehr großen Ansteckungsgefahr, daß 
der Kranke mit möglichst wenigen gesunden Personen in Berührung 
kommt. 
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Die Influenza. 


Ätiologie. Der Erreger der Influenza, der von R. PFEIFFER 
entdeckte Bazillus, ist einer der kleinsten seiner Art, nur !/, so lang 
wie ein Tuberkelbazillus. Er ist unbeweglich und geht außerhalb des 
menschlichen Körpers unter natürlichen Verhältnissen sehr rasch zu- 
grunde. Zu seinem Wachstum auf Agar bedarf er außer entsprechender 
Wärme der Gegenwart von Hämoglobin. 

Die Infektion erfolgt durch Eindringen der Bazillen in die 
Atmungsorgane, namentlich in die Nase. Die Bazillen rufen hier lokale 
Entzündungserscheinungen hervor. Ein in ihrem Körper enthaltenes 
Gift verursacht zudem an anderen Organen, besonders am Nerven- 
system, am Herzen, am Magen-Darmkanal usw., mannigfache Verände- 
rungen. Nur selten, bei besonders schweren Fällen, und dann in ge- 
ringen Mengen scheinen sich die Bazillen selbst im übrigen Körper zu 
verbreiten. 

Die Krankheit wird vom Menschen zum Menschen übertragen, 
bei der geringen Haltbarkeit der Bazillen außerhalb des Körpers am 
wahrscheinlichsten meist durch sog. Tröpfcheninfektion, durch die Ein- 
atmung des von Kranken beim Husten. Niesen, gelegentlich schon bei 
lebhaften Sprechen ausgeworfenen, fein verstäubten Nasen-, resp. 
Bronchial- oder Luftröhrensekretes mit seinem sehr reichlichen Bazillen- 
gehalt. Vereinzelt mag auch die Infektion durch das an Taschentüchern, 
Kleidungsstücken u. dgl. haftende feuchte Sekret 


vermittelt werden. Die Influenza ist also eine el 
typisch kontagiöse Krankheit. Bei der schein- SH 
bar ganz allgemeinen Disposition zur Erkran- Tr REN K 
kung, bei dem oft ambulanten Verlaufe der Aon gu s 
Krankheit, bei dem die Erkrankung noch ein T E S: i o» 
bis zwei Wochen überdauernden Vorhanden- F BE a 
sein der Bazillen in den Sekreten vermag ein AR: ny 
Kranker sehr zahlreiche Personen zu infizieren. "o 


So wird es verständlich, daß die Influenza, Be ee a 
wenn sie einmal an einen Ort gelangt, sich ~£) SEIFERT und MOLIER, 
in wenigen Wochen auszubreiten und einen Taschenbuch d. medizinisch. 
großen Teil der Bevölkerung zu ergreifen pflegt. klinischen Diagnostik, 10. 
Durchschnittlich erkranken 40—50, in einzelnen Aufl., 1599, S. 143, Fig. 64. 
Epidemien bis zu 75 Prozent. Aus der Uber- 

tragung vom Menschen zum Menschen erklärt es sich auch, daß die 
Influenza dem Verkehr folgt, daß sie z. B. 1889 von Rußland, aus 
dessen asiatischen Hinterländern sie, wie meist, so auch dieses Mal 
hervorbrach, eher nach Berlin und Paris gelangte, als nach vielen da- 
zwischen liegenden Orten. 

Nach einmaligem Überstehen der Krankheit scheint eine gewisse, 
jedenfalls nicht sehr lange dauernde Immunität zurückzubleiben. Denn 
im Anschluß an eine große, die ganze Welt überziehende Epidemie 
sehen wir immer wieder von Zeit zu Zeit, und zwar hauptsächlich im 
Winter, Herbst und Frühjahr, an diesem oder jenem Orte die Krankheit 
epidemisch aufflackern. Die ersten Überträger der Infektion in diesen 
Fällen können einzelne verschleppte Erkrankungen sein. Dann aber 
vermögen die Bazillen in kranken Lungen, namentlich in Kavernen von 
Phthisikern, viele Monate hindurch, eine Mischinfektion hervorrufend, 
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zu existieren, und auch auf diese Weise kann es zur Ansteckung ge- 
sunder Menschen kommen. 

Die erste Influenzaepidemie, von der wir sichere Kunde haben, 
herrschte 1510, eine weitere 1580. Im 18. Jahrhundert kehrte die 
Krankheit häufig wieder, im neunzehnten 1800, 1830, 1847 und nament- 
lich 1889—1890. An den Nachzüglern dieser letzten großen Epidemie 
leiden wir noch heute. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Die Inkubationszeit beträgt 
meist 2—3 Tage. Die Krankheit tritt in sehr verschiedenen Formen 
auf. In den leichteren Fällen, die im Beginne der Epidemie 1889/90 
überwogen, steigt das Fieber rasch auf eine mittlere Höhe zwischen 
38 und 40°. Der Anstieg ist dann oft von einem Frost, manchmal von 
einem Schüttelfrost begleitet. Seltener erhebt sich die Temperatur all- 
mählicher, ab und zu mit leichtem Frösteln. Von Anfang an fühlen sich 
die Kranken außerordentlich matt. Sie klagen über heftigen Stirn- 
kopfschmerz — auf Druck sind fast stets die Nn. supraorbitales an 
ihrem Austritt aus den Incisurae supraorbitales sehr empfindlich — und 
über starke Kreuzschmerzen, die längeres Stehen und Gehen zu 
einer Qual machen, sowie über Gliederschmerzen, Schon am ersten 
Tage, oder nicht lange nachher tritt in den meisten Fällen Schnupfen 
mit starker Hyperämie der Nasenschleimhaut und zunächst mäßiger 
Sekretion auf. Dazu gesellt sich eine mehr oder minder starke Con- 














Fig. 10. Influenza von kurzer Dauer Fig. 11. Influenza mit stark remittierendem 
mit stark beschleunigtem Pulse. Fieber und verlangsamtem Pulse. 


junctivitis. Auch die Augenlider schwellen und werden rot. Bei 
stärkerem Bindehautkatarrh tränen die Augen. Der Kranke wird licht- 
scheu. Das ganze Gesicht pflegt gerötet zu sein. Der Schnupfen und 
die Conjunctivitis geben dem Patienten das für Influenza charakteristische 
Aussehen. Auch die Rachenorgane zeigen meist ziemlich intensive Rötung 
und die Mandeln öfters leichte Schwellung. Ganz gewöhnlich stellen 
sich ein lästiger Reizhusten, Kitzel und Druck hinter dem Brustbein 
infolge eines Katarrhs des Kehlkopfes und der Luftröhre ein. Oft ent- 
wickelt sich auch eine zunächst trockene, später sich lösende Bronchitis. 
In 4—12 Proz. der Fälle erscheint im Gesicht ein Herpes. Der Appetit 
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liegt meist darnieder. Die Zunge ist geschwollen und in der Mitte weiß 
belegt. Ab und zu treten Darmerscheinungen auf, oder eine Otitis 
media kommt zur Entwicklung. Die Kranken werden meist rasch bett- 
lägerig. So bleibt der Zustand 3—7 Tage hindurch. Das Fieber hält 
sich, mäßig remittierend, auf der erreichten Höhe oder steigt noch etwas 
stärker an, um schließlich in einem Zuge kritisch oder mehr allmählich 
abzufallen. Sehr oft wird die Temperatur auch nach diesen leichteren 
Fällen nicht sofort subnormal, sondern bleibt noch Tage oder selbst 
Wochen subfebril, dauernd zwischen 37 und 38, oder wenigstens zeit- 
weise 37° überschreitend, oder das Fieber geht nach einem oder einigen 
fieberfreien Tagen nochmals in die Höhe. 

Recht oft kommt es überhaupt zu keiner nennenswerten Tempe- 
ratursteigerung. Nur ganz vorübergehend werden 38° erreicht. Die 
Kranken halten sich bei einiger Energie trotz der subjektiven Be- 
schwerden außer Bett, gehen sogar ihrem Berufe nach, und gerade in 
diesen Fällen sehen wir nicht ganz selten infolge der mangelhaften Scho- 
nung nach einiger Zeit schwere Komplikationen auftreten. 
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Fig. 12. Unkomplizierte Influenza mit 9tägigem Nachfieber. 


Die schwereren Fälle können wie die leichteren beginnen. Auch 
hier pflegen Kopf- und Kreuzschmerzen, Schnupfen, Conjunctivitis, 
Blepharitis und Reizhusten dem Krankheitsbilde zunächst das charak- 
teristische Gepräge zu geben.. Aber die Affektion der Luftwege erreicht 
einen hohen Grad. Die Bronchitis wird sehr beträchtlich und erstreckt 
sich bis in die kapillaren Verzweigungen. Es entsteht eine Pneumonie 
oder Pleuritis. Daneben oder auch ohne stärkere Erkrankung der 
Atmungsorgane treten schwere nervöse Erscheinungen oder heftige 
Magendarmstörungen, vereinzelt auch Herzerscheinungen hervor, 
und man hat nach dem Vorwiegen der einen oder der anderen von 
einer nervösen, einer gastrointestinalen oder einer kardialen Form der 
Influenza gesprochen. Das Fieber steigt in diesen Fällen oft höher an 
und kann viele Wochen hindurch, bisweilen mit stark intermittierendem 
Typus oder mit zeitweisen fieberfreien Intervallen fortbestehen. 

Neben diesen typischen Fällen geht eine große Menge von weniger 
charakteristischen einher. In ungefähr einem Viertel der Fälle fehlen 
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Schnupfen und Bindehautkatarrh. Die Krankheit setzt sofort als Bron- 
chitis oder als Pneumonie, gelegentlich auch als starker Kelhlkopfkatarrh 
ein. Oder sie beginnt mit Magendarm- oder schweren nervösen Er- 
scheinungen. Es kann vorkommen, daß einige Tage vor den eigent- 
lichen Intluenzasymptomen eine vorübergehende Psychose auftritt oder 
daß die Krankheit mit hohem, mehrere Wochen anhaltendem Fieber 
ohne irgend welche, die lange Fieberdauer erklärende Symptome verläuft. 

Die Influenza ist, im ganzen betrachtet, eine «gutartige Infektions- 
krankheit. Ist auch die Mortalität wegen der großen Zahl der ambu- 
lanten, überhaupt nicht zur Kenntnis des Arztes kommenden Fälle nicht 
sicher zu schätzen. so dürfte doch durchschnittlich nur in 0,1—0.8 Proz. 
der Fälle der Tod durch die schwereren Folgen der Krankheit herbei- 
geführt werden. Bei der enormen Verbreitung der Intluenza bedingt 
aber natürlich schon ein derartig niedriger Prozentsatz ein gewaltiges 
Anwachsen der Gesamtmortalität. Es ist auch nicht zu verkennen, 
daß in den jetzt noch auftretenden Nachepidenien die Fälle durch- 
sschnittlich schwerer verlaufen als in der großen Pandemie 188990. 

Die Rekonvaleszenz ist oft auch nach einer leichten Influenza 
recht langwierige. Noch Wochen hindurch fühlt sich der Patient äußerst 
matt. Noch lange Zeit wird er «durch die Nachwehen der Lungen- 
veränderungen oder durch den quälenden Reizhusten geplagt.  Lästige 
Nachtschweiße, Appetitmangel, Neuralgien bleiben oft zurück, oder neur- 
asthenische Zustände, unter Umständen Psychosen, ziehen die Rekon- 
valeszenz in die Länge. Auch die Herzerscheinungen treten mit Vor- 
liebe in dieser Zeit auf. Von früher her bestehende Krankheiten. speziell 
der Lungen und des Herzens, vereinzelt auch des Rückenmarkes. er- 
fahren eine beträchtliche Verschlechterung. Namentlich die Tuber- 
kulose schreitet oft fort oder wird nach der Influenza erst manifest. 

Symptome, anatomische Veränderungen, Atmungsorgane. 
Die Erkrankung der Nasenschleimhaut, die regelmäbig auf die Kon- 
junktiven übergreift, führt öfters auch zu Entzündungen der Neben- 
höhlen im Stirnbein, Siebbein und Oberkiefer. Die Entzündungen können 
eitrig sein. Namentlich die Stirnhöhle wird häufig betroffen und ihre 
Erkrankung ist eine nicht seltene Ursache der dumpfen «drückenden, 
viele Kranke bis weit in die Rekonvaleszenz hinein peinigenden Kopf- 
schmerzen. Auch Neuralgien der verschiedenen Trigeminusäste können 
durch die Erkrankung der Nebenhöhlen hervorgerufen werden. Das 
zunächst meist spärliche und rein schleimige, später reichliche Nasen- 
sekret enthält gewöhnlich große Mengen von Intluenzabazillen. 

Der Kehlkopf wird in einem Teil der Fälle Sitz einer La- 
ryngitis. 

Der Katarrh der Luftröhre und der Bronchien zeichnet. sich 
durch die ganz ungewöhnliche Intensität der Schleimhautschwellung und 
-Rötung aus. Sie ist wohl die Hauptursache des bisweilen an Keuch- 
husten erinnernden, oft anfallsweise, z. B. allnächtlich auftretenden 
Reizhustens so vieler Intluenzakranken. Die klinischen Erscheinungen 
des Katarrhs sind die gewöhnlichen. Das Sputum — serös und dann 
oft leicht blutig oder eitrig und «dann münzenförmig oder geballt — 
wird bisweilen in großen Mengen, bis zu !/, Liter und mehr in 24 Stunden, 
produziert (Bronchoblennorrhöe). Auch in dem Sputum finden sich an- 
fangs außerhalb, dann mehr innerhalb der Eiterzellen neben anderen 
Mikroorganismen Massen von Influenzabazillen in der charakteristischen 
Anordnung, die man mit dichten Fischzügen verglichen hat. Breitet 
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sich der Katarrh auf die kapillaren Bronchialverzweigungen aus, so ent- 
steht durch ihre fast vollständige Ausfüllung mit Eiter hochgradige 
Dyspno& und Cyanose, das Atemgeräusch wird über den befallenen 
Teilen oft leise. Die Kranken können durch die Einschränkung der 
Atemfläche zugrunde gehen. 

Die Lungenentzündung tritt in den einzelnen Epidemien ver- 
schieden häufig auf. Sie kann, ebenso wie die Bronchitis, das erste 
und einzige Symptom der Krankheit sein, oder sie erscheint an einem 
der späteren Krankheitstage. Nicht selten läuft zunächst die Influenza 
ganz leicht ab, und erst nach einigen fieberfreien Tagen bringt ein 
Rückfall die Entwicklung dieser schweren Komplikation. Die Pneumonie 
kann durch Influenzabazillen oder durch eine Mischinfektion namentlich 
durch Pneumo- oder Streptokokken verursacht sein. Meist ist es klinisch 
und anatomisch unmöglich, die verschiedene Atiologie ohne bakterio- 
logische Untersuchung mit voller Schärfe festzustellen, wenn auch die 
typischen Influenzapneumonien manches Charakteristische an sich haben. 

Anatomisch finden sich besonders häufig bronchopneumonische 
Affektionen, die meist konfluieren und so einen ganzen Lappen einnehmen 
können. Bezeichnend für die Entstehung ist die ganz verschiedene Ent- 
wicklung, in der sich die einzelnen Stellen der erkrankten Partie be- 
finden. Während eine Anzahl von Läppchen den ersten Beginn der Ent- 
zündung, eine Anschoppung, zeigen, sind andere dicht daneben liegende 
derb rot infiltriert und wieder in anderen ist das Infiltrat bereits in 
Rückbildung begriffen und grau oder gelblich verfärbt. Mikroskopisch 
besteht der Inhalt der Alveolen aus roten und weißen Blutkörperchen, 
abgestoßenen Alveolarepithelien und Fibrin. Je nach der Eigenart des 
einzelnen Falles und nach dem Entwicklungsstadium der Pneumonie 
sieht man diesen oder jenen Bestandteil in dem Infiltrate überwiegen. 
Oft sind auch die Alveolarsepten dicht infiltriert. 

Klinisch zeigt sich das Einsetzen der Pneumonie bisweilen in 
höherem Ansteigen des Fiebers, in heftigen Brustschmerzen und bei 
einer noch nicht stark entwickelten Bronchitis auch in merklicher Zu- 
nahme der Dyspnoë. Die objektive Lungenuntersuchung ergibt ziemlich 
oft zunächst während einiger Tage keinen Befund. Dann oder in anderen 
Fällen von Anfang an erscheint an einer umschriebenen Stelle Knister- 
rasseln, gelegentlich auch klingendes, mittelgroßblasiges Rasseln. Uber- 
raschend schnell entwickelt sich hier eine Dämpfung, eine Anderung des 
Vesikuläratmens. Bronchialatmen tritt auf. Rasch wird auch in der 
Umgebung der Beginn der Erkrankung nachweisbar, und so kann sich 
die Entzündung im Laufe weniger Tage über einen Lappen, über eine 
ganze Lunge ausbreiten. Im Gegensatz zur kruppösen Pneumonie zeigen 
demnach die einzelnen Abschnitte eines Lappens vielfach ganz ver- 
schiedene physikalische Veränderungen. Recht oft setzt die Influenza- 
pneumonie von vornherein doppelseitig ein, und bei dem schnellen Fort- 
schreiten des Prozesses droht hier die Gefahr der Erstiekung. Noch 
häufiger versagt das Herz, besonders bei älteren und schwächlichen 
Leuten. Die Prognose ist dementsprechend selır ernst. Ein reichliches 
Viertel der Kranken stirbt. Bei den überlebenden wird ziemlich oft, 
wohl wegen der Verlegung der zuführenden Bronchien, die Dämpfung 
absolut, das Atemgeräusch abgeschwächt, ohne daß ein pleuritischer 
Erguß sich entwickelt hat. Der Auswurf ist rein eitrig oder mehr oder 
minder blutig, oft auch speziell bei den anatomisch der kruppösen Pneu- 
monie nahestehenden Formen typisch rostfarben. Während 1'/, bis 
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2 Wochen kann so ein schweres Krankheitsbild mit hohem Fieber be- 
stehen. Endlich, öfters nach mehreren starken Intermissionen, erfolgt 
kritisch oder Iytisch die Entfieberung. Die Pneumonie beginnt sich zu 
lösen und geht oft rasch zurück. Aber es können auch wochen- und 
monatelang tympanitische Dämpfung und Bronchialatmen mit klingendem 
Rasseln fortbestehen. Fiebersteigerungen können sich ab und zu ein- 
stellen und bei Erkrankung des Oberlappens argwöhnt man immer wieder 
die Entwicklung der Tuberkulose. Aber schließlich gehen die Erschei- 
nungen doch vollständig zurück, oder es bildet sich — auch eine Eigen- 
tümlichkeit der Intluenzapneumonien — eine Schrumpfung der erkrankten 
Partie aus. Nicht ganz selten kommt es in den infiltrierten Teilen zu 
Abszedierung, Gangrän oder in den schrumpfenden Abschnitten zur Ent- 
wicklung von Bronchiektasien. 

Sehr oft ist die Influenzabronchitis und -Pneumonie dureh tibrinöse, 
seröse oder eitrige Pleuritis kompliziert. Schon mäßige Ergüsse 
bedrohen bei den infolge der übrigen Lungenerkrankung dyspnoischen 
Kranken das Leben. 

Nervensystem. Außer den bereits besprochenen Erscheinungen, 
der ganz auffälligen Kraftlosigkeit, den Stirn-, Kreuz- und Glieder- 
schmerzen, konımt es in einzelnen Fällen zu schwerer Benommenheit 
und Delirien. Bei Säufern bricht sehr oft Delirium tremens aus. 
Besonders eigentümlich sind die als Folge einer akuten Encepha- 
litis erkannten Fälle, bei denen bis dahin gesunde Menschen plötzlich, 
bisweilen unter Krämpfen, bewubtlos zusammenstürzen wie bei einer 
Apoplexie, oder bei denen Lähmungen einzelner Rindengebiete (Verlust 
der Sprache, Lähmung eines Armes) u. dgl. auftreten. Oft gehen 
die Kranken rasch zugrunde. Bisweilen bessert sich aber der Zustand 
überraschend schnell. Es kann sich ferner. vielleicht «durch Infektion 
der lWirnhäute von den Siebbeinzellen her, von vornherein eine 
Meningitis entwickeln. Auffallend häufig führt die Influenza zu 
Psychosen. Wie erwähnt, können sie der Krankheit vorausgehen 
und mit ihrem Eintritt schwinden. Häufiger entwickeln sie sich in 
ihrem Verlauf oder in der Rekonvaleszenz. Sie zeigen depressiven 
Charakter oder entsprechen mehr der halluzinatorischen Manie. Meist 
führen sie zur Heilung. Nur bei nervös besonders disponierten Menschen 
scheinen sie chronisch werden zu können. Sehr oft entwickelt sich im 
Anschluß anu die Influenza eine ausgesprochene Neurasthenie. 

Nächst der gelegentlich beobachteten Myelitis und der zu Ataxie, 
Augenmuskel-, Schlund- und anderen Lähmungen führenden Neuritis 
ist ferner vor allem der Neuralgien zu gedenken, die oft recht lange 
hauptsächlich im N. supraorbitalis, seltener in anderen Trigeminusästen, 
Interkostalnerven, im Ischiadieus zurückbleiben. 

An den Ohren entsteht sehr häufig eine seröse oder eitrige Otitis 
media, welch letztere gelegentlich zu eitrigen Hirnaffektionen führen 
kann. Die als Begleiterseheinung oder selbständig auftretende Trommel- 
fellentzündung zeichnet sich oft durch kleine Blutungen im Trommel- 
fell aus. 

Die Verdauungsorgane, die gewöhnlich nur mäßig beteiligt sind, 
zeigen bisweilen sehr ausgesprochene Erscheinungen. Absoluter Appetit- 
mangel, häufiges Erbrechen, heftige Darmkoliken, Durchfälle, gelegent- 
lich mit schleimig-blutigen Ausleerungen und mit per itonitischen, von 
Ulzerationen im Dick- und Dünndarm ausgehenden Symptomen, können 
hier vorkommen. 
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Die Milz ist anatomisch häufig vergrößert. Klinisch wird aber 
die meist nur mäßige Anschwellung selten nachweisbar. 

Die Nieren werden nur selten beteiligt. Zweimal sah ich in 
der Rekonvaleszenz von Influenza’ chronische parencehymatöse, hämorrhagi- 
sche Nephritiden entstehen, die in sekundäre Schrumpfniere übergingen. 

Bei schwangeren Frauen kommt es sehr oft zum Abort. 

Das Herz zeigt meist eine stärkere Beschleunigung, als der Tem- 
peratur entspricht, z. B. bei 40° 132 Schläge. (relegentlich ist aber 
der Puls schon während des Fiebers verlangsamt und dann oft arrhyth- 
misch. Dilatationen des Herzens und muskuläre Mitralinsuffizienzen 
können sich einstellen. Häufiger bringt erst die Rekonvaleszenz auf- 
fällige Erscheinungen: Zustände von Herzschwäche, nicht selten Angina 
pectoris-artige Zufälle, bisweilen auffällige Pulsverlangsamung bis auf 32, 
manchmal mit starkem Schwindel und Ohnmachtsanwandlungen, ferner 
Arhythmie, Dilatationen und muskuläre Mitralinsuffizienzen. Manchmal 
tritt die Herzschwäche nur anfallsweise auf, während Pulsverlangsamung 
oder Arhythmie dauernd bestehen. Diese Herzstörungen können nach 
wenigen Tagen schwinden oder mehrere Jahre hindurch anhalten. Ver- 
einzelt führen sie bei Leuten mit schon vorher schwachem Ilerzen zum 
Tode. Bei vielen Herzkranken geht aber die Influenza ohne üble 
Folgen vorüber. Anatomische. die Störungen erklärende Veränderungen 
sind bisher nicht nachgewiesen. Wir halten sie für die Folge einer 
funktionellen Beeinträchtigung des IHerzmuskels durch das Krankheits- 
gift, durch die schwere Schädigung des Gesamtbefindens und durch die 
tiefgreifende Beeinflussung des Nervensystenis. 

Die Haut zeigt außer dem Herpes sehr oft eine diffuse oder 
fleckige Rötung, die besonders im Gesicht lebhaft zu sein pflegt. Ganz 
vereinzelt sind spärliche Roseolen beobachtet worden. 

Diagnose. Wälrend des Höhestadiums einer Epidemie ist die 
Feststellung der Intluenza in den typischen Fällen mit dem akuten 
Beginn unter Frost, mit den charakteristischen Allgemeinerscheinungen, 
mit dem Schnupfen, der Conjunctivitis und Blepharitis leicht. Nach 
Rückgang der Epidemie kann die Diagnose nur durch den Nachweis der 
Influenzabazillen im Schnupfensekret oder Sputum sichergestellt werden, 
so wahrscheinlich sie auch nach den Beschwerden und dem Aussehen 
der Kranken sein mag. Gar zu leicht verfällt man sonst in den jetzt 
so häufigen Fehler, jede Grippe, jeden Erkältungszustand, sogar jedes 
unbestimmte Unbehagen als Intluenza zu bezeichnen. 

Das gleiche gilt erst recht von den atypischen Fällen. Freilich 
wird auch hier eine mit plötzlichem hohem Fieber, auffälliger Beein- 
trächtigung des Allgemeinbefindens, mit starkem Reizhusten einsetzende 
und sich rasch ausbreitende Bronchitis oder eine Pneumonie mit «dem 
geschilderten allmählichen Fortschreiten, der massiven Dämpfung. der 
langen Dauer der Lösung eine Influenza als Ursache wahrscheinlich 
machen. Aber ebenso oft kann eine Influenza bei scheinbar ganz 
uncharakteristischen Fällen vorliegen. Nur die bakteriologische Unter- 
suchung vermag die Atiologie klarzustellen. 

Isoliert auftretende Magendarmerscheinungen sind außer in Epidemic- 
zeiten kaum richtig zu deuten. Grobe Schwierigkeiten können auch die 
Fälle mit starken cerebralen Erscheinungen machen. Bei Benommenheit 
und Delirien kommt namentlich die Unterscheidung vom Unterleibstyvphus 
in Betracht. Der plötzliche Beginn mit Frost, das öftere Auftreten von 
Herpes, die starke Rötung der Haut, die feuchte, mäßig belegte Zunge, 
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vor allem Schnupfen und Conjunetivitis sprechen für Influenza. während 
der Fieberverlauf beider Krankheiten sich ähneln kann und Milztumor, 
vereinzelt sogar Roseolen bei beiden vorkommen können. Die Unter- 
scheidung der meningitischen Erscheinungen von epidemischer Cerebro- 
spinalmeningitis wird nachher zu besprechen sein. Die apoplektiform 
einsetzenden encephalitischen Symptome unterscheiden sich durch das 
hohe Fieber von einer gewöhnlichen Apoplexie. Dagegen kann die 
Unterscheidung von primärer Encephalitis Schwierigkeiten machen, wenn 
nicht sonstige Intluenzasymptome vorhanden sind. An die Möglichkeit 
initialer, rasch heilender Psychosen muß man in Epidemiezeiten denken, 
um die Patienten nicht unnötig in Irrenanstalten zu überführen. Bei 
den Ohrerkrankungen sprechen die Trommelfellblutungen für Influenza. 
Vor einer Verwechslung mit Rückfallieber schützt der hier so regel- 
mäßige starke Milztumor, das Auftreten der typischen Rezidive, schließ- 
lich der Spirochätennachweis im Blute. 

Prognose. Die Voraussage kann in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle günstig sein. Immerhin wird man auch bei den ganz leicht 
beginnenden Fällen an die Möglichkeit später eintretender ernster 
Komplikationen, an die eventuell lange sich hinziehende Rekonvaleszenz 
zu denken haben. Besonders vorsichtig sei man bei älteren oder 
schwächlichen Leuten, bei Patienten mit der Disposition zu Tuberkulose 
oder Herzaffektionen oder mit bereits ausgebildeten derartigen Ver- 
änderungen. Wie ernst stärkere Lungen- oder Pleuraerkrankungen und 
schwerere anatomische Gehirnerscheinungen zu beurteilen sind, wie da- 
gegen Psychosen und frische Herzstörungeu meist günstig verlaufen, 
wurde bereits oben erwähnt. 

Therapie. Die Ernährung ist die eines Fieberkranken. Sie muß 
bei älteren und schwächlichen Leuten von Anfang an kräftig sein. Ein 
spezifisches Heilmittel der Influenza existiert noch nicht. Die als solches 
gerühmten Mittel (Chinin 0,2—0,5 2—3mal täglich, Antipyrin 0,5 4 bis 
8mal täglich, Salipyrin ebenso usw.), lindern nur vortreftlich die sub- 
jektiven Beschwerden: sie bessern namentlich Kopf-, Kreuz- und 
Gliederschmerzen und dadurch auch den Schlaf. Auf die Krankheit als 
solche haben sie keinen Einfluß. Sehr wohltätig wirkt meist auch die 
Herbeiführung von Schweiß durch diese Mittel oder durch heiße Milch 
zusammen mit Mineralwässern, durch Flieder- oder Kamillentee. Bei 
starken Halsbeschwerden sind ein Prıessnıtz-Umschlag und das 
Gurgeln mit warmem Salbeitee oder warmer Boraxlösung (10:300) nützlich. 

Bei Bronchitis oder Pneumonie Erwachsener wird ein PRIESS- 
nITz-Umschlag um den Rumpf gelegt. Wird die Bronchitis kapillär 
oder breitet sich die Pneumonie in bedrohlicher Weise aus, läßt man 
die Kranken in der beim Typhus geschilderten Weise 2— Amal täglich 
in kalte, nasse Laken einwickeln, '/,; Stunde gut zugedeckt darin liegen 
und frottiert sie nachher ener eisch ab oder man macht kalte Ganz- oder 
Teilwaschungen. Kühle Bäder oder Bäder mit kühlen Übergießungen sind 
bei der nie ganz zuverlässigen llerzkraft Influenzakranker nicht em- 
pfehlenswert. Bei jeder schwereren Lungenerkrankung ist die Anregung 
des Kreislaufes durch kräftigen Wein, starke Bouillon, Kaffee oder Tee 
ratsam. Läßt die Zirkulation auch nur leicht nach, ist Digitalis (3mal 
0,05 Pulv. fol. Digital.), eventuell Digalen, Koffein und “Kampfer zu 
geben. Unbedingte Linderung fordert der quälende Reizhusten. Ge- 
nügen dazu nicht Kodein (1—3mal 0,01 — 0.05) (Cordein phosphor.), 
Dionin (1—3mal 0,01—0,02), oder Pulvis Doveri (1— 2mal 0,2 bis 
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0,3), so gebe man abends, eventuell auch 2mal täglich, ganz kleine 
Morphiumdosen, am besten subkutan 0,003—0,01. Die Atmung wird 
durch Nachlassen des Hustenreizces wesentlich ausgiebiger und der er- 
zielte Schlaf erhält die Kräfte der Patienten. Nur bei jungen Kindern 
ist vom Pulvis Doveri wie vom Morplium abzusehen und Kodein oder 
Dionin sind in entsprechend kleinerer Dosis zu geben. Hier bringt oft 
auch schon ein Decoctum Althaeae (10 : 150 —200 eventuell mit 25— n0 
Aq. amygdal. 3—6mal täglich 1 Kinderlöffel) Linderung. Bei zurück- 
bleibender Bronchoblennorrhöe wirkt einige Wochen nach Schwinden des 
Fiebers die stundenweise Einatmung von Myrtol oder Kreosot durch 
die CURSCHMANNsche Maske oft günstig. Die Lösung hinzögernder 
Pneumonien wird nach mehrwöchiger, völliger Entfieberung durch 
einen Klimawechsel befördert, im Winter durch das Aufsuchen von 
Meran, Orten am Genfer See, von Cannes oder Nizza. bei kräftigen 
Naturen auch durch den Aufenthalt im Hochgebirge, z. B. in St. Moritz, 
im Sommer durch den Besuch geschützter Waldorte, z. B. von Baden- 
weiler oder durch eine Kur in Reichenhall, Ems, Reinerz oder dgl. 

Bei schweren cerebralen Erscheinungen appliziert man eine 
Eisblase auf den Kopf, läßt Senfpapiere oder trockene Schröpfköpfe am 
Nacken anlegen und Finreibungen mit Unguent. Hydrargyr. ciner. 
machen, (die bei Entzündungen des Zentralnervensy stems vielfach gelobt 
werden. Die nachbleibenden Neuralgien, Neuritiden usw. sind nach 
allgemeinen Regeln zu behandeln. 

Die gastrointestinalen Störungen erfordern entsprechende 
diätetische Behandlung. Das heftige Erbrechen wird öfters durch Opium 
(3—5mal 7—10 Tropfen Ta Opii croc.) oder durch Cocain. mur. 4mal 
0,01) gemildert. Bei Durchfällen gibt man Adstringentien und oft auch 
Opium. Die Koliken bessern sich nach Wärme und Opium, das bei 
anhaltendem starken Erbrechen in Suppositorien zu geben ist. 

Die leichteren Herzstörungen nach Influenza werden oft durch 
einen mehrwöchigen ruhigen Waldaufenthalt in der Höhe von 300 
bis 500 m, durch Salzbäder oder durch eine Nauheimer Kur günstig 
beeinflußt. Die schwereren erfordern die entsprechenden, hier nicht zu 
schildernden Maßnahmen. 

Auch während der Rekonvaleszenz ist eine sorgfältige Über- 
wachung notwendig. Der Kranke darf aufstelien, wenn die Temperatur 
während mehrerer Tage 37 ° nicht überschritten hat und der Gesamt- 
zustand und der Befund an den einzelnen Organen das Verlassen des 
Bettes gestatten. Erst nach dem Schwinden der akuten katarrhalischen 
Erscheinungen oder etwaiger akuter Lungenerkrankungen kann der 
Patient auch das Freie aufsuchen. Bei der oft so großen Hinfälligkeit 
der Kranken empfehlen sich neben ausgiebiger Ruhe häufig gereichte 
kräftige Nahrung, Wein und als angenehm anregendes Mittel Ta. Chin. 
compos. mit Ta. Valerian. aether. aä. Eine schwere Influenza macht 
fast immer eine längere Erholung im Gebirge oder im Winter an ge- 
schützten Orten des “Südens wünschenswert. Man schicke den Kranken 
aber erst fort, wenn die Möglichkeit eines Rückfalles ausgeschlossen 
ist und etwa zurückgebliebene Lungenveränderungen nicht mehr fort- 
schreiten. 

Eine wirksame Prophylaxe ist nur an Orten mit überschbarem 
Verkehr, z. B. auf kleineren Inseln, durch die Quarantäne Influenza- 
kranker möglich. Eine gewisse Minderung der Ansteckungsgefahr für 
Menschen, die in größerer Zahl zusammenleben, z. B. in Kasernen, 
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Pensionaten oder del. ist durch sofortige Isolierung auch der Leicht- 
kranken zu erreichen. Im übrigen ist eine Verhütung der Ansteckung 
bei der Leichtigkeit der Infektion, bei der großen Zahl der Infizierten 
unmöglich. Von den vielfach empfohlenen prophylaktischen Medikamenten 
hat keines etwas geleistet. Vor den prophylaktischen Nasenspülungen 
mit ihrer Reizung der Nasenschleimhaut ist direkt zu warnen. Das 
einzige, was in dieser Beziehung geschehen kann, ist die Fernhaltung 
älterer oder kranker Menschen von Intluenzakranken in der Familie 
oder im Bekanntenkreise. 


Dengue. 


Dengue und Influenza wurden früher vielfach zusammengeworfen. Seitdem 
sie 15809 unmittelbar nacheinander aufgetreten sind, weiß man, daß Denwme eine 
Krankheit sui generis ist. LEICHTENSTERN hat das Verdienst, ihr Krankheitsbild 
zuerst scharf gezeichnet zu haben. 

Der Dengueerrerer ist noch nicht bekannt. Die Krankheit kommt nur in 
tropischen und subtropisehen Gegenden vor. Ganz vereinzelt in besonders heißen 
Sommern hat sie nach Südeuropa, z. B. 1559 nach der Balkanhalbinsel, übergeeriffen, 
Sie herrscht an einzelnen Orten ihrer tropischen Heimat endemisech. Von hier ent- 
stehen, wie bei Influenza, Epidemien, die sieh an einem Orte enorm rasch verbreiten 
und 75— 80 Proz. der Bevölkerung ergreifen. Nach anderen Orten breitet sich Dengue 
nur verhältnismäßig langsam aus. Sie hält sich dabei an die Meeresküste und die 
Ufer grober Ströme. Offenbar spielt also bei der Übertragung von Dengue nicht 
nur die Ansteckung von Mensch zu Mensch eine Rolle, sondern die Infektion ist 
auch an Eirentümlichkeiten der befallenen Orte und an eine gewisse Aubentempe- 
ratur gebunden. 

Dengue beginnt nach durchsehnittlich zweitägiger Inkubation ganz plötzlich 
mit Frost, hohem Ansteigen des Fiebers und mit fast momentan eintretender 
Schmerzhaftiskeit und oft völliger Steifigkeit der Kniegelenke, in ge- 
ringerem Grade auch der Wirbelsäule und anderer Gelenke. Die Zunge wird dick 
belegt, der Appetit legt völlige danieder. Ofters tritt eine rasch schwindende Rötung 
der Haut, sog. Rash, ein. Schnupfen und CGonjunetivitis sind kaum, Bronehitis und 
Pneumonien nie vorhanden. Nach 3 Tagen fällt das Fieber unter reichlichem 
Schweiß kritisch ab. Es erscheint ein scharlach- oder masernähnliehes Exanthem 
im Gesicht, an Vorderarmen und Händen. Nach abermals 3 Tagen blaßt es ab und 
unter lebhaften Hautjucken tritt eine längere Zeit anhaltende Abschuppung der 
Haut ein. Die Kranken erholen sieh nur langsam. Sie sind zunächst auffällig matt 
und abgeschlagen. 

Dengue verläuft fast stets günstig. Nur in ea. 1:1000 der Fälle tritt bei 
schon vorher kranken oder besonders schwachen Menschen der Tod ein. 

Die Diagnose, speziell die Unterscheidung von der Influenza, ergibt sich aus 
dem Gesagten, ebenso die Prognose. 

Die Therapie sucht dureh Verabreichung von Antipyrin, Salipyrin usw. die 
Schmerzen und die Unbewerliehkeit und durch Salbenapplikation den Juckreiz der 
Abschuppungsperiode zu bessern. 


Der Schweißfriesel (Febris miliaris). 


Epidemien des Schweißfriesels traten zuerst am Ende des 15. Jahrhunderts in 
sehr schwerer Form als englischer Schweiß auf. Dann erschien nach einer langen 
Panse im 16. und 17. Jahrhundert die Krankheit wieder in kleineren Epidemien in 
Deutschland, Osterreich, Belgien, Frankreich und Italien, zuletzt 1573 und 1592 in 
Krain und im Sommer 1889 in der Nähe von Forchheim. Die Epidemien dauern 
meist nur wenige Wochen. Der Sehweißfriesel bleibt gewöhnlich auf kleine Land- 
distrikte beschränkt und ergreift vorzugsweise das kräftige Lebensalter, namentlich 
Frauen. Sein Erreger und die Art seiner Übertragung sind noch unbekannt. 

Krankheitsverlauf, Der Schweißifriesel beginnt nach offenbar ganz kurzer 
Inkubation mit Frost, hohem Fieber, enorm reichlichem, alles durchnässendem und 
sich rasch zersetzendem Schweibe, mit einem zusammensehnürenden Gefühl im 
Epigastrium und am Herzen, mit starkem Herzklopfen und Atemnot. Die Be- 
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schwerden halten 3—4 Tage an. Dann tritt in den günstig ausgehenden Fällen 
unter Nachlaß des Fiebers, des Schweißes und der Allgemeinerscheinungen eine 
fleckige oder diffuse Hautrötung und eine reichliche Miliaria erystallina auf. 
Nach ca. 1 Woche ist der Kranke entfiebert und erholt sich sehr langsam. Vom 
Beginn der Rekonvaleszenz an tritt eine starke kleienförmige und lamellöse Ab- 
schuppung ein. Nur selten erscheinen außer einer Milzschwellung erkennbare Ver- 
änderungen der inneren Organe. Trotzdem ist der Schweißfriesel eine der gefähr- 
lichsten Infektionskrankheiten. Der Tod erfolgt in wechselnder Häufigkeit (bei der 
letzten Krainer Epidemie z. B. in ca. einem Viertel, bei den ersten englischen Epi- 
demien sogar in 80—90 Proz. der Fälle) meist am 3. oder 4. Tage. 
Therapeutisch werden neben Bettruhe, reichlichem Getränk, mäßiger Wärme 
Atropin (2—3 mal 0,0005 —0,001 in Pillen) und kleine Chinindosen empfohlen. 


Febris ephemera. Febris herpetica. 


Die beiden ziemlich häufigen Krankheiten werden sich möglicherweise mit 
fortschreitender Erkenntnis ihrer jetzt noch ganz dunklen Atiologie nicht als Affek- 
tionen sui generis behaupten können, sondern als Abortivformen anderer Infektions- 
krankheiten, vielleicht auch als ätiologisch zusammengehörig betrachtet werden müssen. 
Zunächst aber erscheint ihre Sonderstellung noch gerechtfertigt. Beide Krankheiten 
kommen jederzeit in sporadischen Fällen, ab und zu gehäuft vor. 

Bei der Febris ephemera, dem nicht immer mit Recht sogenannten Fintags- 
fieber, steigt das Fieber oft unter Schüttelfrost auf hohe Temperaturen, nicht 
selten über 40. Der Puls und häufig auch die Atmung werden beschleunigt. Der 
Kranke klagt über Kopfschmerzen und fühlt sich schwer krank. Sein Gesicht ist 
lebhaft gerötet. Im übrigen ergibt aber die genaueste Untersuchung keine Ver- 
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Fig. 13. Febris ephemera Fig. 14. Febris herpetica. Auftreten des 
Herpes am 3. Krankheitstage. 


änderung. Man glaubt zunächst eine beginnende Pneumonie ohne nachweisbare 
Lokalisation oder in Influenzazeiten eine Influenza vor sich zu haben. Aber keine 
der beiden Krankheiten entwickelt sich. Schon nach eintägiger, seltener nach 
zwei- oder längstens dreitägiger Dauer fällt das Fieber meist kritisch ab. Der 
Kranke fühlt sich wieder völlig wohl. Irgend welche Folgeerscheinungen treten 
nicht auf. 

Bei der Febris herpetica beginnt die Krankheit wie bei der Ephemera. Nur 
ist der Fieberanstieg öfters ein geringerer. Puls und Atmung sind auch hier oft 
in ganz auffälliger Weise beschleunigt. Auch hier macht der Kranke bei inten- 
siverem Fieber häufig einen recht kranken Eindruck und hat lebhafte subjektive 
Allgemeinbeschwerden. Der Appetit fehlt, die Zunge ist dick belegt. Sonst ergibt 
die Untersuchung auch hier keinen erkennbaren Grund der Erkrankung. Nur ein 
Milztumor wird vereinzelt festgestellt. Das Fieber hält sich durchschnittlich 
3—4 Tage, manchmal kürzer oder länger auf der Höhe, um dann meist allmählicher 
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als bei der Ephemera, wenn auch oft innerhalb 24 Stunden, zur Norm zurück- 
zugehen. Nach Absinken des Fiebers, gewöhnlich am 3. bis 5. Krankheitstage er- 
scheint dann unter leichtem Hautjucken das charakteristische Symptom der Krank- 
heit, der Herpes, bisweilen in ganz enormer Ausbreitung, eine ganze Wange und 
zum Teil auch die angrenzenden Gesichtspartien einnehmend. Außer im Gesicht kann 
er auch an den Ohren oder am Halse auftreten. Er wird meist hämeorrhagisch und 
trocknet dann nach und nach ein. Auch hier geht die Krankheit stets günstig aus. 
Einmal unter reichlich 60 Fällen sah ich in der Rekonvaleszenz eine rasch vorüber- 
gehende, leichte hämorrhagische Nephritis. 

Diagnose. Febris ephemera wie herpetiea lassen sich nur aus dem ganzen 
Verlauf der Krankheit diagmostizieren. Im Beginn wird man meist an ernstere 
Affektionen denken. Besonderer Wert ist auf das Fehlen jeder Veränderung an den 
inneren Organen, und im Gegensatz zu der Influenza auf das Fehlen der charak- 
teristischen Influenzasymptome, auf das nach Schwinden des Fiebers sofort wieder- 
hergestellte Wohlbefinden zu legen. Die Febris herpetica ist neuerdings als eine 
Abortivform der kruppösen Pneumonie angesprochen worden, bei der so kurz und 
leicht verlaufende Fälle nicht ganz selten sind. Aber bei den kurz verlaufenden 
Pneumonien erscheint der Herpes vor Abfall des Fiebers: der letztere ist meist 
kritisch, steil, auf den Lungen findet sich ein, wenn auch oft sehr kleiner, Er- 
krankungsherd, oder das charakteristische rostfarbige Sputum zeigt die Gegenwart 
einer phy sikalisch nieht nachweisbaren Entzündung. Immerhin muß man nach den 
interessanten Versuchen P. L. FRIEDRICHS, der eine Febris herpetica nach der zu 
therapeutischen Zwecken vorgenommenen Einspritzung sterilisierter Mischkulturen 
von Streptokokken und Bac. protdigiosus beobachtete, an die Möglichkeit denken, 
dab es sich bei der natürlichen Febris herpetiea um eine reine Toxinwirkung und 
dann vielleicht nach der Ähnlichkeit der Allgemeinerscheinungen um eine Toxin- 
wirkung von Pneumokokken handelt. Auch bei der Influenza kennen wir ja rein 
toxische Formen ohne jede Entzündung im Respirationsapparat. 

Die Prognose ist bei beiden Krankheiten absolut gut. 

Die Therapie kann sich auf syinptomatische Linderung der Fieberbeschwerden 
beschränken. Ein ausgedehnter Herpes wird zweckmäßig mit einem Salbenverband 
bedeckt. 


Die Weilsche Krankheit (Morbus Weilii). 


Die Krankheit ist in eingehender Weise zuerst 1886 von WEIL geschildert 
worden. Sie tritt ziemlich selten auf und befällt überwiegend in der wärmeren 
Jahreszeit jüngere Leute zwischen 15 und 35 Jahren, mit einer gewissen Vorliebe 
Fleischer. Ihre Ätiologie, die Art ihrer Übertragung sind noch unbekannt. Wahr- 
scheinlich werden die Infektionserreger durch den Darm aufgenommen. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Die Krankheit setzt ganz plötzlich mit 
Fieber, Frost, Kopfschmerz, Appetitlosigkeit, oft mit Übelkeit, Erbrechen und Durch- 
fall ein. Die Kranken werden sofort äußerst hinfällig und meist von Anfang an 
bettlägerig. Am 2. oder 3. Tage treten besonders in den Waden, weniger im Kreuz 
und in anderen Teilen heftige Muskelschmerzen auf. Am 3. oder an den darauf- 
foleenden Tagen stellen sich eine rasch zunehmende Gelbsucht, öfters Benommen- 
heit und leichte Delirien, Milztumor und fast immer eine febrile Albuminurie 
oder Nephritis mit Blut, granulierten Zylindern und Epithelien im Harn ein. 
Der Durchfall dauert fort. Vereinzelt wird auch Blutbrechen oder ein mäßiger 
Blutgehalt der Stühle beobachtet. Oft schwillt die Leber infolge der Gallenstanung 
an. In fast einem Viertel der Fälle kommt es zu Nasenbluten. Bronchitis fehlt 
fast gänzlich. Der Puls ist der Temperatur entsprechend auf 112—129 Schläge be- 
schleuniet. Das Fieber hält sich in ausgebildeten Fällen während der 1. Woche 
fast kontimmierlich um 40° herum. 

Gegen das Ende der ersten Krankheitswoche fängt die Temperatur an stärker 
zu remittieren und allmählich niedriger zu werden. In einem Teile der Fälle (ea. 
bei '/.) tritt Herpes labialis auf. Die Albuminurie oder Nephritis hört auf, ebenso 
der Durchfall. Der Kranke wird wieder klar und ist nach durchschnittlich 11, Wochen 
entfiebert, wenn nicht, wie das häufig vorkommt, noch längere Zeit subfebrile Tempe- 
raturen zwischen 37 und 38 fortbestehen. Dabei nimmt "der Ikterus noch zu. Der 
Puls wird dementsprechend öfters verlangsamt. Die Muskelschmerzen halten an. 

In der Rekonvaleszenz gehen Gelbsueht und Muskelschmerzen allmählich 
zurück. Der meist sehr heruntergekommene Kranke erholt sich oft außerordentlich 
lanesam. Fast in der Hälfte der Fälle wird zudem das Fortschreiten der Genesung 
durch Rückfälle unterbrochen. Sie treten als echte Rezidive nach einigen, meist 
— U) fieberfreien Tagen oder als Nachschübe vor völliger Entfieberung auf, steigern 
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nochmals für 1 -2 Wochen die Tempe- 
ratur und die Allgemeinerscheinungen 
und haben wieder eme langwierige Pe- 
riode subfebriler Temperatur im Gefolge. 
Der Kranke kann dann 5 Wochen und 
länger fiebern. 

Nur ganz selten tritt der Tod unter 
Steigerung der nephritischen Symptome, 
unter Zeichen von Herzschwäche und 
schwerer Benommenheit, nach dem Er- 
scheinen von Hautblutungen, vereinzelt 
auch von Pneumonie auf. Ofter kommen 
wohl leichtere, nicht voll ausgebildete 
Fälle vor. 

Diagnose. In den leichteren Fällen 
ist die WeErLsche Krankheit nieht immer 
sicher von den als infektiöser Ikterus 
oder als infektiöser Magendarmkatarrh 
bezeichneten Zuständen zu trennen, die 
ebenfalls mit Gelbsucht, Fieber, Milz- 
tumor, leichter Albuminurie, vereinzelt 
sogar mit Nephritis verlaufen können. 
Den infektiösen Formen des Ikterus 
und des Magendarmkatarrhs fehlt zwar 
meist der heftige Muskelschmerz, das 
Nasenbluten und vor allem die Neigung 
zu Rückfällen. Herpes ist bei ihnen 
selten. Immerhin sind Grenzfälle schwer 
zu registrieren. 

Vom Unterleibstyphus unterscheidet 
sich die WEILsche Krankheit durch den 
plötzlichen Beginn, das frühzeitige Auf- 
treten des beim Typhus so seltenen Ik- 
terus, durch das Fehlen von Roseolen, 
durch das gelegentliche Vorkommen von 
Herpes. Das bei dem Rückfallfieber 
erwähnte biliöse Typhoid kommt in 
unseren Gegenden  differential-diagno- 
stisch kaum in Betracht. Die hier meist 
starken Lungenerseheinungen dürften 
neben der mikroskopischen Blutunter- 
suchung für die Unterscheidung wichtig 
sein. So ist die Diagnose ausgebildeter 
Fälle mit fieberhaftem Ikterus, Muskel- 
schmerzen, Milztumor, Albuminurie, viel- 
leicht auch Herpes im allgemeinen leicht. 

Die Prognose ist hinsichtlich der 
Dauer der Krankheit und der erforder- 
lichen Erholungszeit vorsichtig zustellen. 
Quoad vitam ist sie fast stets gut. 


Die Therapie erfordert zweck- 
mäßige Ernährung, vor allem Vermei- 
dung der bei der Gallenstauung unge- 
eirneten Fette, auch der Milch. Der 
Appetitmangel wird durch Ta. Rhei 
vinosa (3mal 10—20 Tropfen), über- 
mäßirer Durchfall durch Adstringentien 
günstig beeinflußt. Zu warnen ist bei 
dem starken Darınkatarrh und dem 
Allgemeinzustand vor der Verwendung 
salinischer Mittel, z. B. des Karlsbader 
Salzes, wozu die Gelbsucht verleiten 
könnte. Auch in der Rekonvaleszenz 
ist eine Karlsbader Kur für die herunter- 
gekommenen Patienten gänzlich unge- 
eignet. Allenfalls passen dann ganz milde 











DO 


rankheit mit Nachschub und lange hinziehendem Fieber. 


- 


WEILscehe 


Fig. 15. 


60 ROMBERG. 


Trinkkuren mit Nenenahrer Sprudel, Homburger Elisabethbrunnen oder dgl. Die 
Muskelschmerzen werden öfters durch fenchtwarme Umschläge, die Kopfsehinerzen 
dureh Applikationen einer Kisblase günstig beeinflußt. Das Bett kaun meist erst 
2--3 Wochen nach völliger Entfieberung verlassen werden. 


Das Wechselfieber (Malaria, Febris intermittens). 


Ätiologie. Die Anschauungen über die Ätiologie der Malaria 
haben in den letzten 20 Jahren einen vollständigen Umschwung er- 
fahren. Hielt man die Krankheit früher für die Folge schädlicher 
Bodenausdünstungen (daher der Name Mal-aria). vereinzelt auch für die 
des Genusses von Sumpfwasser, so weiß man seit der grundlegenden 
Entdeckung LAVERANs in Algier 1880, daß das Wechseltieber «durch 
das Eindringen tierischer, der Ordnung der Sporozoen zugehöriger Para- 
siten in die roten Blutkörperchen entsteht. MARCHIAFAVA und CELLI 
brachten diese Anschauung zur allgemeinen Anerkennung. GOLGI zeigte. 
daß den verschiedenen Unterarten «der Krankheit spezifische Parasiten 
entsprechen, deren Lebenseigentümlichkeiten den Charakter des Leidens 
bedingen. Noch aber fehlte die Erkenntnis, wie die Parasiten in den 
menschlichen Körper gelangten. Da wies unter der Leitung MANSONS 
Ross in Indien nach, daß bei Vögeln ähnliche Sporozoenmfektionen 
durch den Stich von Moskitos übermittelt werden, und GrASsSsI stellte 
fest, daß auch die Malaria-Sporozoen des Menschen durch den Stich 
von Moskitos in das Blut gelangen. Die Moskitos haben sieh zuvor 
durch das Stechen Malariakranker infiziert. Fine andere Quelle der 
Infektion, 7. B. das Blut von Tieren, existiert wahrscheinlich nicht. Die 
betreffenden Moskitos scheinen durchweg der Gattung Anopheles an- 
zueehören. Nur in dieser Art entwickeln sich bei ausreichender Wärme 
die Sporozoen der Malaria zu dem infektionstüchtigen Zustande. 

Im allgemeinen vollzieht sich bei den bekannten Malariaparasiten 
die Entwicklung in folgender Weise. Die Moskitos impfen durch ihren 
Stich den Menschen mit der jüngsten Entwieklungsstufe der Sporozoen, 
den Sporozoiden. Diese kleinen Protoplasmakügelchen dringen in rote 
Blutkörperchen ein, wachsen in denselben je nach ihrer Art verschieden 
rasch und verschieden stark an und zerstören dabei das Hämoglobin 
ihrer Wirtszellen, bräunliches, in diekeren Körnern schwarzes Pigment 
daraus bildend. Nach einer bestimmten Zeit zerfallen sie innerhalb der 
Blutzellen in Sporen, die als Gymnosporen aus dem Blutkörperchen 
hinausschwärmen, in neue Blutkörperchen eindringen und sich in ihnen 
auf die geschilderte Weise entwickeln. So kann sich der Malariaparasit 
im Körper des Menschen außerordentlich lange, unter Umständen Jahre 
hindurch, ungeschlechtlich fortpflanzen. 

Aber schon im Menschenblute zeigen sich die Anfänge eines zweiten 
seschlechtlichen Lebenszyklus. Einzelne Sporozoen sieht man feine Proto- 
plasmafäden aussenden, die Spermoiden. Andere falien durch ihre größere, 
rundliche Gestalt, unter Umständen auch, ebenso wie manche der die 
Spermoiden bildenden Mikrogameten, durch ihr Austreten aus den Blut- 
scheiben auf. Es sind Makrosameten, die Bildner der Ovoide. Im 
menschlichen Körper können beide Formen sich nicht weiter entwickeln. 
Saugt ein Moskito Blut von einem malariakranken Menschen, so be- 
fruchten in seinem Magen die Mikrogameten dureh ihre Spermoiden die 
Ovoide. In der Schleimhaut des Moskitomagens resp. Darmes entwickeln 
sich dann Sporoeysten, größere, von einer Hülle umgebene Körper, die 
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in ihrem Innern die Anlage zu zahlreichen jungen Individuen entstehen 
lassen. Die letzten treten als Sporozoide in die Leibeshöhle der Mos- 
kitos, gelangen von hier in die Speicheldrüsen («des Tieres und von diesen 
aus beim Stich in das Blut des Menschen, wo wieder die ungeschlecht- 
liche Vermehrung beginnt. 

Mit der Erkenntnis der Ätiologie ist auch die Pathogenese der 
Malaria verständlich geworden. Nach der Infektion durch den Moskito- 
stich vergeht eine gewisse, meist zwischen 6 und 21 Tagen schwankende 
Inkubationszeit, bis die Parasiten im Blute genügend zahlreich geworden 
sind, um Krankheitserscheinungen hervorzurufen. Dann tritt mit dem 
in wenigen Stunden vor sich gehenden Ausschwärmen einer (seneration 
von Gymnosporen und mit ihrem Eindringen in die roten Blutkörperchen 
der erste der die Krankheit charakterisierenden Fieberanfälle ein. Während 
der Fortentwicklung der Parasiten in den roten Blutkörperchen kehrt 
die Temperatur zur Norm zurück, bis das Ausschwärmen der nächsten 
Generation von Gymnosporen einen erneuten Fieberanfall auslöst. Die 
Entwicklungszeit der Sporozoen beträgt stets annähernd das Zwei- oder 
Dreifache von 24 Stunden. E ntsprechend dieser Entwicklungsdauer er- 
scheint so jeden 3. oder 4. Tag ein Fieberanfall. Sehr häufig kommt 
es vor, daß mehrere Generationen von Sporozoen im Blute leben, die 
zu verschiedener Zeit ihre Gymmosporen aussenden. Es können z. B. 
zwei (renerationen der an sich jeden 3. Tag Fieber hervorrufenden Sporo- 
zoenart so miteinander alternieren, daß an jedem Tage ein Fieberanfall 
zustande kommt. 

Die Produktion der Parasiten ist so lebhaft, daß die Krankheit 
ohne Therapie in der Mehrzahl der Fälle nicht heilt. Immerhin kommen 
leichte Fälle vor, in denen der Körper ohne weitere Eingriffe schon 
nach wenigen Fieberattacken des Leidens Herr wird. koch nimmt 
auch an, daß nach jahrelanger Dauer der Krankheit Immunität gegen 
Malaria sich entwickeln kann. Die Parasiten werden in Milz und 
Knochenmark, wie METSCHNIKOFF gezeigt hat, durch grobe Zellen, 
Makrophagen, aufgenommen und eventuell unschädlich gemacht. 


Die Übertragung durch Moskitos erklärt auch die epidemiologischen 
Eigentümlichkeiten der Malaria. Nur wo geeignete Moskitoarten für 
die geschlechtliche Entwicklung der Sporozoen vorhanden sind und die 
für diese Entwicklung notwendige Wärme herrscht, kann die Malaria 
von einem Kranken aus sich verbreiten. Fehlen diese Bedingungen, 
so ist der Kranke für seine Umgebung völlig ungefährlich. Die Mos- 
kitos brauchen zu ihrer Existenz ebenfalls eine gewisse Wärme und 
Feuchtigkeit. Ihre Eier entwickeln sich nur in Wasser, hauptsächlich 
in stehendem Wasser. Deshalb sind die warmen Länder in ihren Ebenen 
fast durchweg von der Malaria durchseucht, während ihre höheren Ge- 
birge und die trockene Sahara frei davon bleiben. Deshalb herrscht 
die Malaria in Europa, besonders in Italien, auf der Balkanhalbinsel, 
in Spanien, dem südwestlichen Frankreich und hier vorzugsweise in den 
mangelhaft kultivierten oder feuchten Gegenden, mit besonderer Inten- 
sität z. B. in den pontinischen Sümpfen und in der öden Campagna von 
Rom. So kommt es endlich, daß sie mit einer gewissen Vorliebe an 
der Meeresküste und längs großer Ströme sich ausbreitet. Sie findet 
sich so z. B. am unteren Laufe der Donau von Wien abwärts und an 
den Nebenflüssen derselben, im Gebiete der Wolga usw. In Deutsch- 
land herrscht sie in geringem Grade an den Küsten der Ost- und 
Nordsee, am Niederrhein, im Oderbruch und in einem großen Teile der 
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östlich von der Oder liegenden Landesteile. Vereinzelt kommt sie auch 
im übrigen Deutschland vor. Die Malaria schwindet an Orten, an 
welchen den Moskitos durch Trockenlegeung des Bodens, dureh Regu- 
lierung der Flüsse die Existenz unmöglich gemacht wird. So erklärt 
sich zum Teil die Abnahme «der Malaria in Mitteleuropa, namentlich in 
Mitteldeutschland, Holland und Großbritannien, wo sie früher in den 
schwersten Formen vorkam. 

Mit der Entwicklung der Moskitos in der warmen Jahreszeit hängt 
im gemäßigten Klima das stärkere Auftreten der Malaria während des 
Hochsommers und Herbstes zusammen. Unzureichend behandelte Malaria- 
kranke, welche bereits im vorjährigen Sommer erkrankt waren, liefern 
den Moskitos das Infektionsmaterial für die ersten Neuerkrankungen. 
In heißen Ländern sind der Beginn und namentlich das Ende der 
Regenperiode wegen der dann besonders reichlichen Moskitos die Haupt- 
zeit der Malaria. 

Die Lebenseigentümlichkeiten der Insekten erklären noch andere 
Einzelheiten. Sie stechen nur nachts. Es ist bekannt, daß das Schlafen 
im Freien und bei offenen Fenstern in Malariagegenden besonders ge- 
fährlich ist. Die Moskitos fliegen nicht hoch über der Erde. Deshalb 
ist das Schlafen auf erhöhten Plätzen, in den oberen Stockwerken, das 
Leben in höher gelegenen Orten ungefährlicher. Das Anzünden eines 
Feuers verscheucht die Moskitos und mindert die Ansteekungsgefahr. 

Selbstverständlich können die Moskitos nur dort Malaria hervor- 
rufen, wo malariakranke Menschen die Quelle der Infektion bilden. 
Außerhalb des Moskitokörpers geht der Malariaparasit zugrunde. Auf 
die Brut wird er nicht übertragen. Mit dieser erst von R. Kocu scharf 
präzisierten Tatsache hängt wohl nicht zum kleinsten Teil das Nach- 
lassen der Malaria in Europa zusammen. Die mit steigender Kultur 
immer allgemeinere, rasche und endgültige Heilung der Kranken hat 
die Infektionsgefahr auf das jetzige geringe Maß vermindert. 

Wir teilen die Malariaerkrankungen nach den spezihschen Para- 
siten in die leichten, bei uns allein vorkommenden, und in die schweren, 
in Südeuropa und besonders in den Tropen beobachteten Formen. 


I. Die leichteren Formen des Wechselfiebers (Febris tertiana und 
quartana). 


Die leichteren Formen der Malaria werden in die überwiegend 
häufige Febris tertiana und die viel seltenere Febris quartana geteilt. 
Bei der ersteren entwickeln sich die Parasiten in ea. 48 Stunden, die 
Fieberanfälle erfolgen in einfachen Fällen jeden 3. Tag, einen Tag um 
den andern. Bei der (Juartana dauert die Entwicklung 72 Stunden, 
die Anfälle erfolgen in einfachen Fällen jeden 4. Tag, mit 2tägiger 
Pause. 

Der Parasit der Tertiana wächst rasch zu beträchtlicher Größe 
heran und bildet reichliches Pigment. Er zeigt lebhafte amöboide 
Beweglichkeit innerhalb der Blutscheibe. Seine Pigmentkörnchen sind 
ebenfalls in fortwährender Bewegung. Das infizierte Blutkörperchen 
vergrößert sich bedeutend. Der Parasit bildet zahlreiche, 15—20 Sporen. 
Ziemlich oft sieht man die Anfänge des sexualen Lebenszyklus in der 
Aussendung von Spermoiden, die, lebhaft hin und her schwingend, aus 
dem Blutkörperchen hervorragen oder an frei gewordenen Gameten 
bemerkbar werden. 
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Der Parasit der Quartana wächst langsamer. Seine Größe über- 
schreitet nicht die des Blutkörperchens, das seine früheren Dimensionen 
bewahrt. Der Parasit zeigt keine Bewegung. Nur sein Pigment tanzt 
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Fig. 16. Entwicklung des Tertianaparasiten im Blute (nach SCHÜFFNER, Deutsches 
Archiv für klin. Med., Bd. LXIV, Taf. XV). 


im Protoplasma lebhaft hin und her. 3 Stunden vor dem Anfall bilden 
sich um das in die Mitte zusammengerückte Pigment ca. 10 wie Blumen- 
blätter um den Kelch gestellte Sporen. Die Anordnung erinnert entfernt 
an die eines Gänseblümchens. Der Beginn der sexualen Entwicklung 
ist nur selten im Blute wahrzunehmen. 
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Fig. 17. Entwicklung des Quartanaparasiten im Blute (nach SCHÜFFNER, Deutsches 
Archiv für klin. Med., Bd. LXIV, Taf. XV). 


Bei beiden Fieberarten können mehrere Generationen gleichzeitig 
im Blute existieren. Auffallenderweise pflegen sie meist um ungefähr 
24 Stunden in der Entwicklung auseinander zu sein. So hat man bei 
Tertiana duplex an jedem Tage einen Fieberanfall, bei Quartana duplex 
an 2 Tagen je einen Anfall, am 3. keinen, bei Quartana triplex an 
jedem Tage einen Anfall. Vereinzelt treten auch Tertiana- und Quartana- 
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parasiten bei demselben Kranken auf, und es ergeben sich dann ziemlich 
komplizierte Fieberkurven. 

Krankeitsverlauf, Symptome. Die typischen Erscheinungen der 
Krankheit sind der charakteristische Fieberverlauf, die bedeutende Milz- 
schwellung und der Blutbefund. Ohne Vorboten oder nach nur leichtem 
Unbehagen stellt sich meist vormittags oder mittags. gewöhnlich zwischen 
10 und 3 Uhr, ein intensiver Schüttelfrost ein. Der Kranke wird 
dabei blaß und fühlt sich schwach. Die Haut ist kühl, der Puls klein 
und beschleunigt. Die Temperatur geht steil in die Höhe, 40°, selbst. 
41° und mehr erreichend. Nach Aufhören des durchschnittlich !/⁄ — 1 
Stunde dauernden Schüttelfrostes fängt die Haut an zu glühen. Das 
Gesicht des Patienten rötet sich. Der Puls wird voller. Er ist der 
Temperatur entsprechend beschleunigt, sehr oft aber langsamer, als man 
erwarten sollte. Auch die Atmung wird manchmal außerordentlich wenig 
beeinflußt. Die Milz ist beträchtlich geschwollen und fast stets als 
ziemlich derber Tumor an oder vor dem Rippenbogen fühlbar. Der 
Appetit liegt darnieder. Hin und wieder tritt Erbrechen auf. Auf den 
Lungen erscheint in einzelnen Fällen eine geringe Bronchitis mit leichtem 











Fig. 18. Febris tertiana mit anteponierenden Anfällen. Heilung durch Chinin. 


Hustenreiz und am Herzen hört man nicht selten accidentelle systolische 
Geräusche. Im Gesicht entwickelt sich öfters ein Herpes. Der Kranke 
klagt über Kopf-, Kreuz- und Gliederschmerzen. Aber nur ganz kurze 
Zeit, meist nicht länger als 2—5 Stunden, bleibt das Fieber auf der 
erreichten Höhe. Dann bricht ein profuser Schweiß aus, und die 
Temperatur sinkt sehr rasch, wenn auch meist langsamer, als sie anstieg, 
zur Norm. Recht oft wird der Abfall durch einige, bisweilen bis zur 
früheren Fieberhöhe ansteigende Spitzen der Kurve unterbrochen. Sie 
rühren wohl davon her, daß noch Nachschübe von Gymnosporen in das 
Blut gelangen. Mit dem Ausbruch des Schweißes lassen alle Erschein- 
ungen rasch nach. Die Milz schwillt ab, bleibt aber, wenn sie 
sehr stark vergrößert war, oft noch fühlbar. Durchschnittlich 8—12 
Stunden nach Beginn des Anfalles ist die Temperatur wieder normal; 
nach 18—24 Stunden hat sie ihre tiefsten, subnormalen Werte erreicht, 
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wenn nicht bereits ein neuer Anfall das Sinken aufhält. Der Kranke 
fühlt sich matt, aber im übrigen wohl. Oft fällt eine Polyurie auf. die 
bisweilen schon während des Anfalles beginnt. 
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Fig. 19. Febris quartana mit postponierenden Anfällen. 








Bleibt die Krankheit medikamentös unbeeinflußt, so tritt bei der 
Tertiana ca. 48, bei der Quartana ca. 72 Stunden nach Beginn des 
ersten Anfalles eine zweite Attacke mit völlig gleichen Erscheinungen, 


mit derselben Ausbildung des Frost-, Hitze- und Schweißstadiums auf. 
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Da die Anfälle auch näher zu- 
sammenrücken können, weil verschie- 
dene Generationen von Parasiten vor- 
handen sind, wurde bereits betont. 
Es kann so aus einer Tertiana oder 








Quartana eine Quotidiana werden. Fig. 20, Febris tertiana duplex. 
Ofters erkennt man bei der Tertiana Quotidiane Anfälle. 


duplex mit ihren täglichen Anfällen 
die Einwirkung der beiden Parasitengenerationen daraus. dab einen Tag 
um den anderen die Anfälle zu annähernd derselben Zeit kommen, an 


- 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufi, .) 


66 RoMBERG, 


den dazwischenliegenden Tagen aber merklich ante- oder postponiert sind. 
Bei der Tertiana zeigt fast die Hälfte der Fälle. in manchen Gegenden 
ein noch größerer Teil. den gedoppelten Typus mit täglichen Anfällen. 

Sehr oft. namentlich bei der (Juartana, kommit es nach 1. 2 oder 
mehr Wochen zu Rezidiven, die ganz ebenso auftreten und verlaufen 
können wie die ersten Attacken. Nur ist öfters der Schüttelfrost trotz 
hohen Fieberanstieges weniger intensiv als bei dem ersten Auftreten 
der Krankheit. Bei Menschen. die lange an Malaria gelitten haben. kann 
es sogar noch nach Jahren zu vorübergehenden leichten Störungen des 
Allgemeinbefindens kommen, die in mancher Beziehung an die Symptome 
des Anfalles erinnern und durch spezitische Behandlung rasch beseitigt 
werden. Diese Rückfälle werden durch Parasiten hervorgerufen. die in 
den inneren Organen der Einwirkung der Therapie entgangen sind. Sie 
finden sich ausschließlich bei nieht genügend energischer oder zu kurzer 
Behandlung. 

Bei der sehr langsam. wenn überhaupt eintretenden Immunität 
kann es natürlich auch zu Neuinfektionen völlig genesener Personen 
kommen und es kann durch Rückfälle oder Neuinfektionen auch aus 
der Tertiana und Qnartana die nachher zu besprechende chronische 
Malaria sich entwickeln. 

Der Tod tritt bei den in der beschriebenen gutartigen Weise 
ablaufenden Formen fast niemals in dem akuten Stadium ein. Es handelt 
sich dann meist um Komplikationen oder um besonders schwächliche Leute. 


II. Die schweren Formen des Wechselfiebers (Febris perniciosa, 
Tropenfieber). 


Die schweren Formen der Krankheit gehören trotz der eroßen 
Mannigfaltigkeit ihrer Erscheinungen ätiologisch zusammen. Der sie 
hervorrufende Parasit hat nach R. Koc durchweg eine tertiane Ent- 
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Fig. 21. Entwieklung des Parasiten der schweren Malartaformen im Blute (nach 
SCHÜFFNER, Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 64, Taf. XV). 


wicklungsdauer. Es ist fraglich. ob der von italienischen Autoren für 
zwei Unterarten angenommene quotidiane Typus zu Recht besteht. 
Charakteristisch für diesen bösartigen Malariaparasiten ist, dab er nur 
im Beginn amöboide Beweglichkeit zeigt. sehr bald zur Ruhe gelangt 
und dabei oft eine Ringform annimmt. dab er nur bis zu ca. einem 
Drittel der Blutkörperchengefäbe heranwächst. wenig Pigment bildet und 
fast ausschließlich in den inneren Organen — also in dem zur Unter- 
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suchung entnommenen Blute meist nicht nachweisbar — in eine geringe 
Zahl von Sporen zerfällt. Die infizierten Blutkörperchen schrumpfen, 
werden eckig und eigentümlich messingfarben. Besonders typisch sind 
aber die Gameten dieses Parasiten, die er nach ca. Stägigem Verweilen 
im Menschenblute bildet, die zuerst von LAVERAN beschriebenen Halb- 
monde, halbmondförmige, bisweilen Spermoiden hervorsendende, im 
Zentrum das spärliche Pigment der Parasiten enthaltende (Gebilde. Sie 
sind für die schwere Form «der Malaria pathognomonisch. 

Die schweren Malariaformen sind nur in den Tropen dauernd 
heimisch und treten in den Fiebergegenden Südeuropas nur in der 
heißesten Zeit vom Juli bis September epidemisch auf. In Italien be- 
zeichnet man sie deshalb als das Sommer-Herbstfieber. 

Das perniciöse Fieber beginnt oft wie eine leichte Tertiana. Die 
ersten Anfälle sind keineswegs immer besonders heftig. Sehr rasch 
können sich aber schwere Erscheinungen entwickeln. wenn die Behand- 
lung unzureichend ist oder Neuinfektionen erfolgen. Die Anfälle erfolgen 
meist täglich. Sie dauern wesentlich länger als bei den leichten Formen, 
oft 36—48 Stunden. So kehrt das Fieber zwischen den Anfällen nicht 
zur Norm zurück, sondern besteht als eine Continua mit oder sogar 
ohne Renmissionen. Erst mit Besserung des Zustandes kann das typische 
Intermittieren wiederkehren. Der Milztumor wird meist rasch sehr be- 
trächtlich. 

Schon diese erste Steigerung, bei weitem häufiger aber ein Rück- 
fall oder eine Neuinfektion, bringen dann zahlreiche andere Erscheinungen, 
die das Bild der Perniciosa so mannigfaltig gestalten, wie «das weniger 
anderer Krankheiten. Nur die wichtigsten Formen seien hier hervor- 
gehoben. 

Sofort mit Beginn des Fiebers stellt sich tiefstes Koma ein (Perniciosa 
comatosa) oder die Krankheit führt zu Krämpfen und einer Hemiplerie In 
anderen Fällen steigt die Temperatur gar nicht an, der Kranke kollabiert sofort 
und stirbt schon nach 2—3 Stunden (P. algida), oder eine schwere Ohnmacht ist 
das Zeichen der Erkrankung (P. synecopalis). Außerordentlieh häufig ist in 
manchen (Gegenden eine Form mit typhösen Krankheitserscheinungen, Benommen- 
heit, Delirien, trockener, braun belegter Zunge, Durchfällen nnd 3—21tägiger Dauer 
(P. typhosa), ferner die P. choleriea mit Fieber, profusen Durehfällen, unstill- 
barem Erbrechen. Häufig wird auch die Pernieiosa biliaris beobachtet, mit oft 
10—12? tägiger Continua und von Anfang an rasch zunehmendem Ikterus, mit Be- 
nommenheit, Delirien, Erbrechen, oft mit heftigem Durchfall. Ihr verwandt ist die 
P. biliaris haemoglobinuriea, das nach der Harnfarbe so benannte Schwarz- 
wasserfieber. Es entwickelt sich meist erst nach mindestens halbjährirem Aufenthalt 
in Gegenden mit schwerer Malaria, namentlich in West- und Ostafrika, während es 
in Indien fehlt, und vorzugsweise bei bereits durch die Malaria oder andere Schäd- 
lichkeiten geschwächten Menschen. Es ist durch Tkterus, durch Ilämoglobinurie, 
ein Zeichen für die hochgradige Zerstörung roter Blutkörperchen, durch unaufhör- 
liche Ubelkeit und Erbrechen charakterisiert. Seine Dauer schwankt von 3—15 Tagen. 
Wiehtig ist, dab bei manchen besonders disponierten Menschen auch die Verab- 
reichung von Chinin die gleiehen Erscheinungen, sogar eine 'Femperatursteigerung 
unter Schüttelfrost hervorrufen kann. In Malariagerenden ist die für die Therapie 
so wichtige Frage nicht immer leicht zu entscheiden, ob Schwarzwasserfieber oder 
eine besondere Idiosynkrasie gegen Chinin vorliegt. 


Die Disposition zur Erkrankung an den schweren Formen ist bei 
den Europäern in tropischen Fieberländern ganz allgemein. Auch nach 
Uberstehen der ersten Erkrankung folgen immer wieder Rezidive und 
neue Infektionen. bis sich schließlich eine chronische Malaria oder Malaria- 
kachexie entwickelt. Die Neger sind dagegen viel weniger empfänglich, 
und man nimmt bei ihnen eine gewisse, im Laufe von (renerationen 
erworbene, dem einzelnen angeborene oder durch eigene Erkrankung 
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in der Kindheit erworbene Immunität an. Ebenso wie die Morbidität 
der Europäer ist auch ihre Mortalität sehr hoch. Sie kann bis zu 50 Proz. 
ansteigen, 20—30 Proz. sollen ein mittleres Maß sein. Wichtig ist ferner, 
daß malariakranke Frauen sehr oft abortieren. So wird die schwere 
Malaria zu einer der verheerendsten Volksseuchen. 

Bei Kindern beginnt die Malaria aller Formen öfters mit einer 
hohen Continua, und erst nach einiger Zeit tritt der charakteristische 
Typus hervor. Bei kleinen Kindern setzt sie nicht selten mit Kräinpfen ein. 

Bei alten Leuten verläuft die schwere Form oft mit nur mäBigem 
Fieber, leichter Schläfrigkeit, bis sie plötzlich nach kurz dauerndem Koma 
zum Tode führt. Tertiana und (Juartana treten dagegen wie bei jüngeren 
Menschen auf. 

Die chronische Malaria. Jede Form der Krankheit kann, wie 
bereits erwähnt, chronisch werden. Besonders häufig ist es bei den 
schweren Formen der Fall. Abgesehen von den tieberfreien Intervallen 
besteht dabei fast dauernd Fieber. Es verliert dann sehr oft seinen 
charakteristischen Typus oder läßt ihn nur andeutungsweise erkennen. 
Meist wird es auch, vielleicht infolge einer teilweisen Immunisierung 
des Kranken, allmählich 
niedriger. So entstehen 
völlig unregelmäßige Kur- 
ven, deren Beziehung zur 
Malaria zunächst recht un- 
fressen klar sein kann. Dabei er- 
ee. u. CAGA reicht der Milztumor eine 

HHH HERRER sehr bedeutende Größe. 
Auch die Leber schwillt 
häufig an und ganz gewöhn- 
lich besteht ein leichter 
Grad von Ikterus. Durch 
die massenhafte Zerstörung 
roter Blutkörperchen bei 
der Entwicklung der Para- 
siten stellt sich eine be- 
trächtliche Anämie ein. Ver- 
minderungen der Erythro- 

Fig. 22. Chronische Malaria der schweren Form. evten bis auf BOOOOO im 
Kubikmillimeter sind beob- 
achtet worden. Das aus dem Hämoglobin entstandene Pigment wird 
zum Teil in der Haut abgelagert. und Anämie, Ikterus und Pigment- 
ablagerung bedingen die "eigentümlich blasse eelbbräunliche Hautfarbe 
chronischer Malariakranker. Dazu gesellen sich recht oft chronische 
Magendarmstörungen, chronische Bronchitis mit ihren Folgezuständen, 
vereinzelt chronische Nephritis und schon in jüngeren Jahren Arterio- 
sklerose. Bei den chronisch gewordenen perniziösen Fiebern drohen 
ferner die verschiedenen schweren Folgeerscheinungen cerebraler oder 
gastrointestinaler Natur. So siechen die Kranken hin. Häufig tritt 
durch die Steigerung dieser oder jener Komplikation der Tod ein. Eine 
vollständige Erholung dürfte kaum vorkommen. 

Die Malariakachexie. Schon nach Erkrankungen mit wenigen 
Rezidiven, besonders nach sehwerer Malaria, dann während des Be- 
stehens einer chronischen Malaria oder im Anschluß daran kann sich 
eine ausgesprochene Kachexie entwiekeln. Namentlich Kinder sind dazu 
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disponiert. Der Ernährungszustand bleibt äußerst reduziert. Es besteht 
hochgradige Anämie, die ziemlich oft. mit allgemeinem Hautödem einher- 
geht und Nasenbluten, vereinzelt auch Hautblutungen und marantische 
Venenthronbosen im (Gefolge haben kann. Die Pigmentüberladung der 
Haut ‘kann so bedeutend werden, daß die Kranken fast grau aussehen. 
Milz und Leber sind stark geschwollen, die erstere reicht öfters bis 
zum Nabel oder sogar darüber hinaus. Hin und wieder entwickelt sich 
(durch Pfortaderstauung beträchtlicher Ascites. Der Appetit liegt danieder. 
Lungenveränderungen können auftreten. Recht oft entwickeln sich Haut- 
abszesse. und bisweilen tritt eine Gangrän an Füßen und Händen auf. 
Eine Rückbildung der Kachexie scheint unmöglich zu sein. Die Kranken 
sehen nach verschieden langer Zeit an allgemeiner Entkräftung oder an 
besonderen Komplikationen zugrunde, 

Larvierte Formen. Unter larvierten Malariaformen versteht man Krankheits- 
erscheinungen, die bei früher an Malaria leidenden Menschen in dem charakte- 
ristischen intermittierenden Typus, aber ohne Fieber auftreten und dureh Chinin 
prompt beseitigt werden. Sie sind recht selten. Am häufigsten werden Neuralgien 
in Trigeminusästen, vereinzelt in anderen Gebieten, ganz selten halbseitige Läh- 
mungen mit Bewußtseinsverlust oder Krämpfe beobachtet. Nicht hierher gehören 
natürlich die außerordentlich häufigen, mit regelmäßigen Intermissionen auftretenden 


Krankheitserscheinungen der verschiedensten Art bei Menschen, die nicht Malaria 
gehabt haben, auch wenn sie dureh Chinin günstig beeinflußt werden. 


Anatomisch beherrschen die Pigmentbildung, wie zuerst 
MECKEL und VIRCHOW erkannt haben, und die Milzschwellung das 
Bild. Die Pigmentbildung in den roten Blutkörperchen, die Mel- 
anämie, verleiht allen Organen eine graubraune bis schwärzliche Farbe. 
Besonders intensiv pflegt die Pigmentierung der Milz zu sein, in der 
die Parasiten durch die früher erwähnten Makrophagen aufgenommen 
werden, und in der die Leukocyten auch das freigewordene Pigment 
leponieren. Die pigmentüberladenen Makrophagen werden oft in großer 
Menge aus der Milz ausgeschwenmt. Sie können den Leberkreislauf 
nicht passieren und ver stopfen gelegentlich zahlreiche Pfortaderäste. So 
entsteht der Ascites der I&achektischen. In anderen Gefäßgebieten 
kommt es zu ausgedehnter Kapillarverlegung durch die Schwerbeweg- 
lichkeit und das leichte Klebenbleiben der infizierten roten Blutkörper- 
chen. Besonders die schweren Formen, bei denen die Parasiten sich 
während der Sporulation in den inneren Organen aufhalten, zeigen diese 
Zirkulationshindernisse, und man bezieht darauf die schweren Erschei- 
nungen seitens des Gehirns, des Magendarmkanals usw. 

Die Milzschwellung beruht zunächst auf starker Hyperämie und 
auf Wucherung ihrer Lymphfollikel. Bei längerem Bestande entwickelt 
sich in ihr reichliches Bindegewebe und es können so Milztumoren von 
1,5—3 kg Gewicht entstehen. Auch in der Leber soll sich gelegentlich 
eine Cirrhose ausbilden. 

Diagnose. Die bei uns endemische Malaria macht mit ihren 
charakteristischen Anfällen, ihrem meist deutlich fühlbaren, derben Milz- 
tumor kaum diagnostische Schwierigkeiten. Bei Septikopyämie können 
ähnliche Fieberanfälle vorkommen, aber bei akuten Erkrankungen pflegt 
die Milz nicht so deutlieh palpabel zu sein. Vereinzelt kann auch eine 
Lues mit ähnlichem Fieber und ähnlichem Milztumor auftreten — aber 
dann sind andere syphilitische Erscheinungen vorhanden — oder IIyste- 
rische können einen ähnlichen Fiebertypus imitieren —, aber ihnen fehlt 
wieder die Milzschwellung. Die steilen Kurven des Typhus folgen auf 
ein Fieber, das allmählich eingesetzt hat. Oft finden sich auch noch 
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Roseolen oder Miliaria crystallina. Die gelegentlich ebenso steilen Fieber- 
kurven der Miliartuberkulose sind von anderen nachher zu besprechen- 
den Symptomen begleitet. In zweifelhaften Fällen entscheidet der Nach- 
weis der Parasiten im Blute und das prompte Aufhören der Anfälle 
bei geeigneter Behandlung. 

Zum Nachweise der Parasiten im Blute macht man einen kleinen Einstich 
in das Ohrläppchen, am besten wenige Stunden vor dem Eintritt des Anfalles — 
die Parasiten sind dann am größten und pigmentreichsten — und läßt einen möglichst 
kleinen Blutstropfen zwischen Deckglas und Objektträger in so dünner Schicht sich 


verbreiten, daß die Blutkörperchen nicht Geldrollen bilden, sondern ihre Fläche dem 
Auge zuwenden. Bei nicht ganz dünnen Deckgläschen ist dazu ein leichtes Auf- 





a b 


Fig. 23. Blutpräparate mit Malariaparasiten. I. Tertianaparasit: a etwa 12 Stunden 

alter Ring, 5 vollendete Teilung. Pigment in einen Klumpen zusammengezogen. 

Typische Maulbeerform. II. Parasit der schweren Malariaformen: a kleiner und 

mittlerer Ring, è Mikrogamet, Spermoiden aussendend. Nach Koch. (Nach Fig. +v, 

53, 79, 94 Tafel III des Atlas von KOLLE und WASSERMANN, Handbuch d. pathog. 
Mikroorganismen). 


drücken des Deckgläschens mit einem Tupfer oder Wattebausch erforderlich. Das 
Präparat wird mit starker Vergrößerung, am besten mit Ölimmersion, durehsucht. 
Oder man trocknet Blut in der bekannten Weise in dünnster Schieht auf dem Deck- 
gläschen an, fixiert es in gleichen Teilen Alkoholäther und färbt 20—40 Minuten 
lang in einer frisch bereiteten, nicht filtrierten Mischung von 1 Teil einer 1 proz. 
wässerigen Methylenblaulösung (M. med. puriss. Höchst) und 4— Teilen einer 
O,lproz. wässerigen Lösung von Eosin (Höchst). Die Parasiten und die Kerne der 
Leukocyten färben sich blau, die Blutkörperchen rot. Die entwickelten Parasiten 
treten überdies durch ihr dunkles Pigment deutlich hervor. 


Bei den schweren. so vielgestaltigen Formen der Malaria kann 
die Diagnose außerordentlich schwierig und ohne Zuhilfenahme der Blut- 
untersuchung völlig unmöglich sein. 


Die akuten Infektionskrankheiten. {q1 


Besonders schwer ist die Unterscheidung der P. typhosa vom Unterleibstyphus, 
und man spricht in den Tropen vielfach von Typho-Malaria, um der Differentialdiagnose 
aus dem Wege zu gehen. Dabei scheinen Mischinfektionen mit beiden Krankheiten 
nicht vorzukommen. Es handelt sich stets um die eine oder die andere. Fehlen 
Roseolen, was ja bei dem Typhus nicht selten der Fall ist, so kann nur die Blut- 
untersuchung oder die GRUBER-WIDALsche Probe entscheiden. Die Blutuntersuchung 
wird oft auch die Diagnose gegen Rückfallfieber oder schwere Influenza zu sichern 
haben. Die P. comatosa unterscheidet sich durch Fieber und Milztumor von einer 
Apoplexie oder dgl. Die P. cholerica unterscheidet sich durch ihr Fieber, dureh 
das Einsetzen mit Schüttelfrost von der asiatischen Cholera. Die P. biliaris kann 
ebenfalls nur durch die Blutuntersuchung von den biliösem Typhoid GRIESINGERS 
(s. S. 45) oder von der WEILschen Krankheit getrennt werden. Auch die in den 
Tropen häufigen Leberabszesse können ähnliche Erscheinungen machen. Die dabei 
meist beträchtliche Lebervergrößerung, der Milztumor können diagnostisch verwertet 
werden.  Entscheidender dürfte die verschiedene Anamnese und der verschiedene 
Verlauf beider Affektionen sein. Von größter praktischer Wichtigkeit ist endlich die 
Unterscheidung des Schwarzwasserfiebers von einer Chininvergiftung besonders 
disponierter Individuen. Am ehesten führt eine sorgfältig erhobene Anamnese zum 
Ziel. Man erfährt, daß der Kranke schon vor dem Chininrebrauch die charak- 
teristischen Symptome gezeigt hat, dab er schon wiederholt gleiche Chinindosen 
ohne üble Folgen genommen hat oder del. Die Blutuntersuchung kann oft nicht 
zur Entscheidung führen, da die Chininvergiftung gerade bei Malariakranken solche 
Erscheinungen hervorrufen kann. Nicht selten mub aber die Frage offen bleiben. 


Die chronische Malaria mit ihrem Fieber, ihrer Milz- und Leber- 
schwellung kann mit gewissen Fällen von Pseudoleukämie und Leukämie 
verwechselt werden. Hier müssen die Anamnese, «der Blutbefund und 
der Eintluß des Chinins entscheiden. 

Die Malariakachexie ist von der ähnliche Krahereiilder bietenden 
Leukämie und Pseudoleukämie, von dem Lymphosarkom vor allem durch 
die Anamnese, die Pigmentierung der Haut, von der Leukämie auch 
durch den der Blutkrankheit eigentümlichen Blutbefund zu trennen. 
Entwickelt sich ein Ascites, so kann differentialdiagnostisch bei der Leber- 
und Milzschwellung auch eine LAenneEcsche Cirrhose in Frage kommen. 

Larvierte Malariaformen sind nur «dann anzunehmen, wenn ihre 
oben erwähnten Kennzeichen typisch vorhanden sind. 

Prognose Die Voraussage der verschiedenen Malariaerkran- 
kungen ergibt sich im wesentlichen aus den Bemerkungen bei dem 
Krankheitsverlauf. Während die Tertiana und Quartana fast immer 
eine günstige Prognose geben, ist sie bei den schweren Formen stets 
ernst, nicht nur wegen der unmittelbaren Lebensgefahr, sondern auch 
wegen (der stets drohenden Rückfälle und der Gefahr chronischen Siech- 
tums. Besonders ungünstig sind in der letzten Beziehung die Kinder 
gestellt. In ganz maßgebender Weise wird die Prognose ferner be- 
herrscht von der genügend energischen und genügend lange fortgesetzten 
spezifischen Behandlung und für Europäer von der Möglichkeit, das 
verseuchte Land zu verlassen. 

Therapie. Die Chinarinde, die 1639 von der Gräfin DEL 
CHINCHON aus Peru nach Spanien gebracht wurde, und das 1520 in 
ihr gefnndene Alkaloid, das Chinin, sind das spezifische, nur selten 
versagende Heilmittel der Malaria in allen ihren Formen, mit Ausnahme 
der Kachexie.e Das Chinin tötet schon in starker Verdünnung _ die 
Malariaparasiten, am leichtesten die der Tertiana. am schwersten die 
der perniziösen Fieber. Es ist am wirksanısten gegen die frei im Blute 
schwärmenden Sporen, weniger energisch gegen die in den inneren 
Organen befindlichen Parasiten — «daher wohl auch der Unterschied 
zwischen dem im zirkulierenden Blute seine Sporen aussendenden Tertiana- 
parasiten und dem fast nur in den inneren Organen sporulierenden 
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Parasiten der schweren Förmen — und angeblich völlig unwirksam gegen 
die Halbmonde, die im Menschenblute keiner weiteren Vermehrung 
fähigen Gameten der schweren Formen. Zr” Z/inblick auf diese Tat- 
sachen ist es von größter Wichtigkeit, das Chinin in genügendrr 
‚Menge, zur rechten Zeit und so lange su geben, bis man der Ter- 
nic hlung sämtlicher vermehrungsfählee n Parasiten sicher ist. 

Bei «en leichten Formen, der Tertiana und (Juartana giebt man 
fünf, vier und drei Stunden vor Eintritt des nächsten Anfalles je 0D g 


Chinin. mur. in leicht löslichen Capsul. amylac. — Pillen und andere 
schwerer lösliche Applikationsweisen sind zu vermeiden — und läßt 


zur Beförderung der Lösung 10—-15 Tropfen Acid. mur. dilut. in wenig 
Wasser nachschlucken. Der Anfall bleibt dann oft schon aus oder 
kommt später und schwächer. Dieselbe Chininmenge zur gleichen Zeit 
erhält der Kranke auch nach völligem Aufhören des Fiebers an (den 
p Tagen, an denen nach «dem bisherigen Typus ein Anfall 
zu erwarten gewesen wäre. An den Zwischentagen wird nur einmal 
0,5 g zu der entsprechenden Zeit gegeben. Auch während der nächsten 
4—5 Wochen läßt man noch einen Tag um den anderen 0,5g nehmen, 
am besten abends, um den unangenehmen Nebenerscheinungen (Ohren- 
sausen, Kopftdruck, Appetitstörung) aus dem Wege zu gehen. und schaltet 
alle 8 Tage nochmals 2—3 Tage mit dreimal 0,5 g ein. Kleinere Dosen 
haben keine zuverlässige Wirkung und werden deshalb besser vermieden. 

Bei schwerer Malaria, bei der ein intermittierender Fieberverlauf 
nicht deutlich ist, gibt man sofort in 2— 4 Stunden 1.5—2.0g Chinin. 
mur., dann 12 stündlich bis zur Entfieberung je 1 g, dann noli S Tage 
je 1g und fährt schließlich ebenso fort wie bei den leichten Formen. 
Ebenso ist bei chronischer Malaria vorzugehen. 

Das Chinin wirkt längstens nach 7 Tagen. Bei Ausbleiben der 
Wirkung ist ein weiteres Fortgeben unnütz. 











Absolut zuverlässige Ersatzmittel des Chinins existieren nicht. Am ehesten 
ist ein anderes Alkaloid der Chinarinde, das Cinehonidin (als €. mur.), oder der 
Methylkohlensäureester des Chinins, das von v. NOORDEN eingeführte Euchinin 
(als Euch. mur.), in den für das Chinin angegebenen Dosen zu brauchen. 


Kann das Chinin wegen Benommenheit oder Erbrechen nicht per 

os gegeben werden, so injiziert man Chinin. bimuriat. in einer sterilen 

wässerigen Lösung von 5:10 (1 cem =0.pg Chinin) tief in das Unter- 

hautbindegewebe oder in die Oberschenkelmuskulatur. Ist die Lebens- 

gefahr imminent, oder liegt die Resorption wegen tiefen Kollapses da- 

nieder, gibt man nach BACCELLI intravenös eine Lösung von Chinin. 
mur. 1,0, Natr. chlorat 0,075, Aq. dest. 10,0 auf einmal. 

Versagt das Chinin, wie das in einzelnen chronischen Fällen vor- 
kommt. so bringen hin und wieder 48 g pulverisierter Chinarinde (in 
24 Stunden genommen), Natrium salieylieum (4—6 g pro die), vielleicht 
vereinzelt auch Arsenik oder Antipyrin Besserung. Ist der Chinin- 
gebrauch «durch die Disposition des Kranken zum Auftreten der dem 
Schwarzwasserfieber gleichenden Symptome ausgeschlossen. kann man 
am ehesten das von EHRLICH und (HUTTMANN als antiparasitäres Mittel 
empfohlene Methylenblau (Methylen. eoerul. pur. 0.1 4—Smal täglich in 
(selatinekapseln) versuchen. Sein Nutzen. der in der Abtötung der 
durch die Farbe imprägnierten Parasiten bestehen soll, wird allerdings 
vielfach bestritten, und sieht man nicht unmittelbaren Erfolg, wird man 
in schweren Fällen trotz der üblen Nebenerscheinungen Chinin geben 
müssen. 


Die akuten Infektionskrankheiten. i3 


Bei Kindern wird auf das Lebensjahr 0,1 œ Chinin als Tagesdosis 
gerechnet. Ein dreijähriges Kind erhält also z. B. vor «dem Anfall 
mal O1 

Im übrigen ist die Behandlung der Malaria eine symptomatische. 
Der Kranke hat bis zur Beseitigung der Anfälle am besten das Bett 
zu hüten, jedenfalls auch in der fieberfreien Zeit sich ruhig zu verhalten. 
Die Schüttelfröste werden (durch warmes Zudecken, Wärmflaschen, event. 
durch kleine Opiundosen gelindert. der Kopfschmerz auf der Höhe des 
Fiebers durch Auflegen einer Eisblase. Bei «den schweren Formen ge- 
sellen sich dazu je nach der Art der Erscheinungen mannigfache Maß- 
nalımen. die hier nicht im einzelnen besprochen werden können. Ob 
die in den Tropen vielfach übliche Behandlung mit starken Abführmitteln 
zweckmäßig ist, erscheini sehr zweifelhaft. Der Gebrauch von Alkohol 
wird meist widerraten. . 

Bei chronischer Malaria ad bei Kachexie ist neben der eventuell 
nötigen Chininbehandlung des Fiebers die Anämie durch Eisen und 
Arsenik, eventuell durch (Gebrauch entsprechender Quellen (Elster, 
Schwalbach, Levico, Roncegno) zu bessern, der Appetit durch Bitter- 
mittel (Ta. amara, Ta. Chin. compos., Ta. nuc. vomie. u. dgl. anzuregen, 
eventuell auch eine Hebung des Stoffwechsels durch ganz milde (nicht 
Kalt-)Wasserkuren zu versuchen, bei denen die Milzgegend zur Ver- 
meidung von Rückfällen besonders zu schonen ist. Zur Verkleinerung 
der großen, sehr lästigen Milz- und Lebertumoren gibt es kein zuver- 
lässiges Mittel. Viel gebraucht werden gelinde Trinkkuren in Carlsbad, 
Marienbad, Tarasp, Neuenahr, Vichy, Kissingen oder Wiesbaden. Mehr- 
fach ist auch die Exstirpation der Milz mit gutem Erfolge ausgeführt 
worden. 

Nach jeder schweren Erkrankung ist das Aufsuchen malariafreier 
Gegenden wenigstens für einige Zeit dringend erwünscht. Bei chronischer 
Malaria und Kachexie ist es unbedingt notwendig. (Gebirge, See oder 
die vorerwähnten Kurorte sind hier empfehlenswert. 

Die Prophylaxe der Malaria muß zunächst eine persönliche 
sein. Wenn man in Fiebergegenden jeden zweiten Abend 0,5—1,0 g 
Chinin nimmt, so scheint man ziemlich sicher den Ausbruch der Krank- 
heit verhüten zu können. Man hat ferner Vorsichtsmaßregeln zu be- 
achten, um den die Infektion vermittelnden Moskitostichen möglichst zu 
entgehen. Einen völlig sicheren Schutz erreichte CELLI in den ver- 
rufensten Malariagegenden Italiens dadurch, daß er die Fenster der Häuser 
durch Gaze, welche Luft und Licht genügend einließ, dauernd verschloß, 
im Hauseingange hintereinander zwei selbsttätig schließende Türen aus 
Drahtgaze anbrachte und den Moskitos so das Eindringen in das Haus 
unmöglich machte und daß er die Bewohner während der Nacht nur in 
völliger Kleidung mit dieken Handschuhen und geeignet angelegtem 
Schleier, den Moskitos also an keiner Stelle erreichbar, ins Freie gehen 
ließ. Die allgemeine Prophylaxe kann versuchen, dureh Trocken- 
legung von Malariagegenden, durch Anpflanzung von (rewächsen mit 
starkem Wasserbedarf und starker Wasserverdunstung, z. B. von Euka- 
Iyptusarten, von Pinien u. a., eventuell auch durch die vollständige Uber- 
schwemmung unbebauten Terrains den Moskitos die Existenz und Fort- 
pflanzung unmöglich zu machen. Es sind damit auch an zahlreichen 
Stellen vorzügliche Erfolge erzielt worden. Noch wirksamer, aber in 
unkultivierten Ländern schwer durchführbar, erscheint die systematische, 
gründliche Vernichtung der Malariaparasiten im Menschen selbst durch 
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ausreichende Chininbehandlung. Es genügt nicht. die Anfälle nur zu 
koupieren. Durch lange fortgesetzten Chiningebrauch müssen auch die 
der ersten Einwirkung entgangenen Parasiten vernichtet werden. Welche 


Erfolge so zu erreichen sind. zeigt das Vorgehen R. Kocns. der in 
Stephansort auf Neu-Guinea durch solche systematische Behandlung 
aller Menschen. bei denen Malariaparasiten im Blute nachweisbar waren. 
die Malaria auf ein noch nicht beobachtetes Minimum reduzieren konnte. 


Das gelbe Fieber (Febris flava, Yellow fever). 


Das gelbe Fieber kommt endemisch an den atlantisehen Küsten des tropischen 
Amerika und Afrika und auf den in den Tropen gelegenen amerikanischen Inseln, 
namentlich Cuba und St. Domingo, vor. Von hier aus breitet es sieh ab und zu 
epidemiseh nach benachbarten warmen Ländern aus. In Europa hat es bisher noch 
nie größere Ausdehnung erreicht. Sein Erreger ist noch nieht sicher bekannt. Es 
soll ebenfalls durch Moskitos übertragen werden, Neger und Mongolen sind un- 
empfänglieh. Die Inkubation soll zwischen 3 und 25 Tagen schwanken. Die Krank- 
heit beginnt mit hohem Anstieg der Temperatur, allgemeinen Krankheitserscheinungen 
und Stuhlverstopfune. Das Fieber läbt bis zum 4. oder 5. Tage wieder nach, der 
Kranke fühlt sich wieder wohl. Nach 1—2täriger Remission aber steigt die Tempe- 
ratur von neuem an, es treten rasch zunehmender Ikterus, Albuminurie, in schweren 
Fällen Blutbrechen ein, das Sensorium wird benommen, Delirien kommen hinzu, 
und es erfolgt nach wenigen Tagen der Tod, oder die Krankheit nimmt eine gün- 
stige Wendung, und der Patient ist nach durehsehnittlich 10-12 Tagen entfiebert. 
In schweren Fällen, die regelmähig zu Tode führen, kann sieh der ganze Verlauf 
mit sehr stürmischen Erschemungen auf 4—5 Tage zusammendrängen. In leichten 
fehlen Blutbrechen und oft auch Albuminurie, und auch die beiden Fieberparoxysmen 
sind nicht immer vollentwickelt. 

Die Diagnose dürfte in ausgebildeten Fällen nach dem eirentümlichen Fieber- 
verlauf, der Grelbsucht, dem Blutbrechen, meist leicht sein. Differentialdiagnostisch 
kommt vor allem schwere Malaria in Betracht. 

Die Prognose ist so ernst, daß beim Ausbruch des gelben Fiebers an einem 
Orte die Bevölkerung scharenweise die Flucht zu ergreifen pflegt. 

Die Therapie besteht in der Anwendung von Abführmitteln, in der Zu- 
fuhr von Wasser per klysma, und in symptomatischer Behandlung, speziell in Ver- 
abreichung von Exzitantien. Die Erfolge der von FıxLay in Havanna geübten 
Schutzimpfung durch den Stich von Moskitos, die 2—5 Tage vorher an Kranken 
sich vollgesogen haben, oder mit dem Serum von Rekonvaleszenten bedürfen noch 
der Bestätigung. Prophylaktisch empfehlen sieh sorgfältige Quarantänemaßregeln 
gegen alle Provenienzen aus verseuchten Orten. 


Die allgemeine Sepsis (Die allgemeine Blutvergiftung). 


Dem immer mehr sich einbürgernden Sprachgebrauch entsprechend verstehen 
wir unter allgemeiner Sepsis die Erkrankungen, welehe, durch das Eindringen krank- 
machender Keime, speziell der Eiterkokken, in die Blutbahn hervorgerufen, mit 
einer allgemeinen infektiösen Erkrankung des Körpers verlaufen. Eine scharfe Ab- 
gerenzung dieses Krankheitsbegriffes ist schwierig, weil es sich nicht um eine Krank- 
heit mit einheitlicher und spezifischer Atiologie handelt. Der hier zu schildernde 
Symptomenkomplex wird in annähernd gleicher Form durch verschiedene Mikro- 
organismen hervorgerufen. Sie alle verursachen unter Umständen auch völlig anders- 
artire, rein lokale Erkrankungen. Die örtlichen Veränderungen können zwar auf 
mannigfache Weise zur allgemeinen Sepsis führen. Aber die Möglichkeit dieses 
Uberganges berechtigt nieht dazu, die ätiolorisch einheitlichen, klinisch aber gänz- 
lich differenten Affektionen als Krankheiten sui generis zusammenzufassen und 
2. B. von einer Streptokokken- oder Staphylokokkenkrankheit zu sprechen. Noch 
in einer anderen Richtung ergibt sich eine Schwierigkeit. Bei den verschiedensten 
örtlichen Erkrankungen dringen krankmachende Keime in die Blutbahn. So wichtig 
diese Blutinfektion für den Verlauf der Erkrankung sein mag, bleibt sie doch in 
einem Teile der Fälle immer abhängig vom Ausgangspunkte der Infektion. Ist seine 
Beseitigung mögheh oder heilt er spontan aus, hört auch das Eindringen von Keimen 
in die Blutbahn auf. Auch bei der allgemeinen Sepsis beginnt die Erkrankung mit 
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der Infektion des Blutes. Aber sie ist hier von ihrem Ausgangspunkte unabhängig 
geworden. Es handelt sich nicht mehr um eine bloße Blutinfektion, sondern um 
eine allgemeine infektiöse Erkrankung des ganzen Körpers. Man trennt deshalb 
zweekmäßig die allgemeine Sepsis von "der bloßen Bakteriämie, die man auch viel- 
fach als Sepsis bezeichnet hat. Eine völlig scharfe Grenze ist aber natürlich nicht 
zu ziehen. 

Der Begriff der allgemeinen Sepsis ist also ein rein klinischer. Er schließt 
die in der vorbakteriologischen Zeit meist nicht feststellbare Folge der örtlichen 
Infektion, die Bakteriämie, aus. Er umfaßt dagegen die früher als Septikämie und 
Pyämie bezeichneten Prozesse. Ursprünglich bedeutet Sepsis (von apyıs = Fäulnis) 
die Vergiftung mit Fäulnissubstanzen und Pyämie (von zöor == Eiter und alua = 
Blut) die Aufnahme von Eiter in das Blut, das Auftreten von Eiterherden im Körper. 
Den Begriff der Fäulnis können wır nach dem jetzigen umfassenderen Sprachgebrauch 
mit dem Worte Se »psis nicht mehr vereinigen. Das Auftreten von Eiterherden im 
Körper können wir nicht mehr als das Merkmal einer besonderen Krankheitsgruppe 
der Pyämie ansehen, seitdem wir eine exaktere Einteilung nach den pathogenen 
Keimen besitzen und wissen, daß die Vereiterung von Krankheitsherden bei allen 
in Frage kommenden Mikroorganismen auftreten kann, daß sie völlig inkonstant ist 
und sogar bei demselben Kranken an einem Körperteil vorhanden sein, an einem 
anderen fehlen kann. 


Ätiologie. Die allgemeine Sepsis wird am häufigsten durch 
Streptokokken (nach einer Statistik LENHARTZsS in etwa 75 Prozent (der 
Fälle), seltener durch Staphylokokken oder Pneumokokken (nach LEN- 
HARTZ etwa in je S—® Prozent), hin und wieder durch Bacterium coli. 
vereinzelt durch Gonokokken oder andere Mikroorganismen verursacht. 
Von einer Verletzung der Haut oder der Schleimhaut, von einem Herd 
in den inneren Teten dringen die Mikroorganismen in das Blut, ge- 
langen mit ihm in alle Teile des Körpers und rufen dabei die charak- 
teristischen Allgemeinerscheinungen und lokalen Veränderungen hervor. 
Sie bedürfen dazu einer gewissen Virulenz. Denn bei einer ganzen 
Anzalıl lokaler, speziell durch Strepto- oder Staphylokokken verursachter 
Erkrankungen, bei Erysipelen, bei Panaritien, ferner bei krupöser Pneu- 
monie finden wir gelegentlich, wie soeben erwähnt, die pathogenen 
Keime zwar im Blute; eine allgemeine Sepsis ist aber nicht vorhanden. 

Der häufigste Ausgang der Infektion sind die weiblichen Genitalien, 
wenn sie nach einer Geburt oder einem Abort durch unreine Hände 
oder Instrumente infiziert sind. Ob auch eine Spontanerkranung ohne 
solche Kontaktinfketion möglich ist. erscheint zweifelhaft. Daneben 
kommen in Betracht infizierte Verletzungen der äußeren Haut, oft mini- 
maler Art, und der Schleimhäute, z. B. des Mundes bei Zahnextraktionen. 
In die unversehrte Haut können Keime nur bei systematischem Ein- 
reiben durch die Drüsen eindringen. Von der Infektionsstelle aus 
gelangen die Mikroorganismen auf dem Wege der Lymphbahnen oder 
entzündeter Venen in das Blut. Oft besteht zunächst eine Zeitlang eine 
rein lokale Lymphangitis oder Phlebitis, bevor die allgemeine Sepsis. 
die allgemeine Blutvergiftung zum Ausbruch kommt. Dieselben Vorgänge 
laufen ab. wenn die Mikroorganismen von einem bereits bestehenden 
Krankheitsherde ausgehen. Besonders wichtig sind hier die osteomyeli- 
tischen Eiterungen der Knochen, Ohreiterungen, vereiterte Hämorrhoidal- 
knoten, eitrige Prostatitis und periurethrale Abszesse, wie sie nach 
Gonorrhöe entstehen. Vereinzelt kommen auch Abszesse in Tonsillen 
oder Lungen, abgekapselte Eiterherde am Magen, Darm oder in der 
Leber in Betracht. Nicht immer ist der Ausgangspunkt der Infektion 
klinisch zu ermitteln. Die Sepsis ist kryptogenetisch. Hin und 
wieder bleibt sie es auch für den pathologischen Anatomen, und eine 
unbeachtet gebliebene, vielleicht längst verheilte Kontinuitätstrennung der 
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äußeren Bedeckungen war die Eintrittspforte der Krankheit. WUNDER- 
LICH und besonders LEUBE haben sich um die Schilderung dieser Form 
verdient gemacht. Die Krankheit ist entsprechend der häufigen Infektion 
der weiblichen Genitalien bei Frauen in den besten Jahren am häufigsten. 
Im übrigen kann sie bei beiden Geschlechtern in jedem Alter vorkommen. 
Es handelt sich jetzt fast stets um einzelne Fälle. Die früher so 
mörderischen, durch Ärzte und Hebammen verbreiteten Epidemien von 
Puerperalfieber haben seit der Einführung der Antisepsis aufgehört. 
Das jezt noch ab und zu berichtete gehäufte Auftreten kryptogenetischer 
Sepsis an einem Orte bedarf noch der Aufklärung. 
Krankheitsverlauf, Symptome, anatomische Veränderungen. 
Nach einer von 24 Stunden bis zu einer Reihe von Tagen wechselnden 
Inkubationszeit beginnt die Krankheit meist mit allmählich an- 
steigendem Fieber, seltener plötzlich mit einem Schüttelfrost. Die 
Patienten fühlen sich fast immer sofort schwer krank. sehr matt und 
werden bettlägerig. Sehr oft wird über Gelenkschmerzen. hin und 
wieder über Herzklopfen, Atembeschwerden, Erbrechen und Durchfall 



















geklagt. 
| Wochentag | 340 | 4 AR e 12 TREL J: 77 I 72 | 
| runkhedistag 

RIRI EHEFBECEEFEIFGEHN Br 
ee HHH-HHHHH HH HH HH HEH un HHH 
180,80 | 41 i +g asvan TECCO 
HH 
| pete 
| III 

‚60 70 | 40 i 
LILIO] 
Die ® BAKAN 
40| 60| 39 Y- HH 
| 17T p- ——4 
IRO 50 FE 3 + dhit 
Mi MEHR 
] 
| HH 
100| 40 |37 LIEF 
HH 
g + 

| 


Fig. 24. Allgemeine Sepsis mit steilen Kurven. Die ) bedeuten Schüttelfrost. 


Das Fieber zeigt außerordentlich wechselnden Verlauf. Bald 
verläuft es in steilen Kurven, von niedrigen Werten über 4 und 5°, 
bisweilen unter Schüttelfrost. zu hohen Temperaturen ansteizgend und 
unmittelbar «danach oft unter reichlichem Schweiße wieder auf die alten 
Werte sinkend (das septische Fieber par excellence). Mindestens 
ebenso häufig erscheint es als Continua von wechselnder, keineswegs 
immer beträchtlicher Höhe oder es remittiert in verschiedener Höhe um 
1—1'/,°. In anderen Fällen wieder alternieren mit langsam ansteigendem 
und nach einigen Tagen abfallendem Fieber oder mit alltäglich erscheinenden 
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steilen Fiebersteigerungen Tage und sogar Wochen mit normaler oder 
kaum erhöhter Temperatur, bis die Fortdauer der Infektion durch einen 
neuen Fieberanstieg dokumentiert wird. Hin und wieder besteht fast 
während der ganzen Krankheitsdauer eine nur wenig erhöhte, 38° selten 
überschreitende Temperatur, die leicht zu bedenklichen Irrtümern bei 
der Erkennung und Beurteilung des Falles führt. Der nahende Tod 
kündigt sich oft durch einen bedeutenden, manchmal hyperpyretischen 
Temperaturanstieg an. Noch häufiger kommt es einige Stunden oder 
Tage vor dem Ende zu einem kollapsartigen Absinken der Temperatur, 
das vereinzelt auch schon während des Krankheitsverlaufes beobachtet 
wird. Auch diese finale Temperaturerniedrigung wird oft unrichtig gedeutet. 

In den recht seltenen zur Heilung gelangenden Fällen läßt das 
Fieber meist allmählich nach. Da nach tage- und wochenlangen 
Intervallen neue Steigerungen auftreten können, ist man erst nach 
4—6 Wochen subnormaler Temperatur zur Annahme einer «definitiven 
Heilung berechtigt. 


CAAA 
e ala ken 
i Rz HHHH EHEHEHEH 
Ba 80| #1 TTT] H 


HEHH -i 
moo nn HE Bi 


ee HB 


ur yat AERE HE; 
À ch 


HH AEH issan AN HM 


»0| 30| 36 I _ An Bran mei 
f HEH Hn ak 








Fig. 26. Allgemeine Sepsis mit mäßig remittierendem, ziemlich niedrigem Fieber 
und Absinken der Temperatur vor Eintritt des Todes. Die (Querstriche am unteren 
Rande der Kurve bezeichnen die Zahl der Durchfälle. 


Sehr oft werden bei der allgemeinen Sepsis die Gelenke. wie 
erwähnt, schmerzhaft. Die großen wie die kleinen Gelenke können 
in unregelmäßiger Reihenfolge nacheinander erkranken und anschwellen, 
die Haut darüber kann sich röten. Die Erscheinungen gleichen ganz 
denjenigen des akuten (Grelenkrheumatismus. Sie gehen häufig auch 
ebenso rasch zurück und namentlich bei den Streptokokkeninfektionen 
ist man oft erstaunt, wie gering die anatomischen Veränderungen bei 
den stärksten klinischen Erscheinungen sind. Nur selten kommt es zu 
(relenkeiterungen, die von einem septischen Knochenherde auszugehen 
pflegen. 

Der Puls ist meist der Temperatur entsprechend beschleunigt. 
weich und oft auch klein, bisweilen arhythmisch. In einem reichlichen 
Drittel der Fälle wird er aber auffallend frequent (132—192) oder steht 
wenigstens in keinem Verhältnis zur Fieberhöhe. Vereinzelt sah ich 
ihn auch verlangsamt, einmal auf 36. Der Kreislauf liegt bei septischen 
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Prozessen oft von Anfang an durch Nachlassen des Vasomotorentonus, 
häufig auch durch Abnahme der Herzkraft schwer darnieder. Die Kranken 
sehen blaß und verfallen aus. Ihre Nase wird spitz, die Augen liegen 
tief in den Höhlen und der 
tödliche Ausgang erfolgt 
meist unter dem Zeichen ex- 
tremer Kreislaufschwäche, 
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initiale Nekrose schreitet 
häufig fort. Durch die de- 
markierende Eiterung entstehen Geschwüre (luzeröse Endokarditis), die: 
gelegentlich zur Perforation und sogar zur Losreißung von Klappen 
und Sehnenfäden führen können. 

Bei langsamerem Verlaufe kommt es neben dieser Zerstörung zu 
Bindegewebswucherung, event. schließlich zum Stillstand des entzünd- 
lichen Prozesses und zur Ausbildung von Klappenfehlern. 
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Auch an den Wänden des Herzens und der großen Gefäße kann 
die septische Endokarditis sich lokalisieren und gelegentlich Perforationen 
der verschiedensten Art hervorrufen. 

Bei alten Klappenfehlern führt eine allgemeine Sepsis scheinbar 
regelmäßig zur Entwicklung septischer Endokarditis. 

Im Leben macht die septische Endokarditis recht oft keine deut- 
lichen Erscheinungen. Am Herzen finden sich zwar in der knappen 
Hälfte der Fälle systolische Mitralinsuffizienzgeräusche mit und ohne 
Akzentuation des zweiten Pulmonaltons oder Dilatationen. Aber diese 
Erscheinungen beobachtet man gelegentlich bei jeder Infektionskrankheit. 
Wie unabhängig sie meist von der Klappenveränderung sind, erkennt man 
daran, daß das Mitralgeräusch auch bei ausschließlicher Erkrankung 
der Aortenklappen gehört wird. Nur ganz vereinzelt zeigt ein diasto- 
lisches Aor tengeräusch die Insuffizienz oder ein ebensolches Mitralgeräusch 
die Stenose des betreffenden Ostiums infolge der Klappenerkrankung an. 
Noch seltener lassen die Klappen des rechten Herzens ihre Erkrankung 
erkennen. In der größten Hälfte der Fälle findet sich sogar am Herzen 
trotz hochgradigster Klappenaffektion keine Veränderung. Alte Herz- 
fehler behalten völlig ihren früheren Befund, weil das Spiel der Klappen 
durch die weichen Auflagerungen der septischen Endokarditis nicht alte- 
riert wird. Um so charakteristischer sind die sofort zu schildernden 
Embolien in die verschiedenen (refäßgebiete. 

Die septische Mvokartditis entsteht im Anschluß an die Endo- 
karditis oder ohne dieselbe dureh reichliche Mikrokokkenembolien in 
die Herzgefäße. Es kommt zur Entwicklung zahlreicher kleinster Ab- 
szesse. Nur selten bildet sich ein größerer Eiterherd. Klinisch tritt 
die Myokarditis noch weniger hervor als die Endokarditis. Sie spielt 
sicher eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Herzschwäche sep- 
tischer Erkrankungen. bei dem Auftreten von Dilatationen, von musku- 
lären Insuffizienzen der Herzklappen und von akzidentellen Greräuschen. 
Aber dieselben Veränderungen können auch von einer nur funktionellen 
Schädigung des Herzmuskels dureh das Krankheitsgift verursacht sein. 
Ver einzelt führt die septische Myokarditis zur Schwielenbildung im Herz- 
fleisch. 

Eine Perikarditis wird nur selten beobachtet. 

Für den Kreislauf der einzelnen Organe sind die Embolien sehr 
wichtig, die von septisch zerfallenden Venentlromben oder von einer 
septischen Endokarditis ausgehen. 

Charakteristisch für die septische Endokarditis und oft ihr einziges 
Kennzeichen sind die in etwa einem Viertel der Fälle vorkommenden 
Hautembolien. Sie erscheinen nahezu gleichzeitig in bestimmten 
(sefäßgebieten, an Unterschenkeln und Füßen. etwas seltener an den 
Armen, den Seitenteilen des Rumpfes, an den Schultern. ganz vereinzelt 
am Hals und im Gesicht. Meist von Linsen- oder Fünfpfennigstück- 
größe, ab und zu ausgedehnter, gleichen sie bei oberflächlicher Betrach- 
tung zunächst bloßen llautblutungen. Sie sind aber oft hämorrhagisch 
infiltriert und überragen das Hautniveau. Ihr Zentrum ist manchmal 
von Anfang an leicht eingesunken. grau verfärbt, nekrotisch. Über ihm 
hebt sich bisweilen die Epidermis ab. Es entsteht eine Eiterblase, nach 
deren Platzen der eitrige Geschwürsgerund sichtbar wird.  Bisweilen 
bilden sich so ziemlich sroße, pemphigusartige Blasen. Die Haut- 
einbolien entstehen «durch die nekrotisierende und entzündungserregende 
Einwirkung der mit dem kleinen Embolus in eine Hautarterie ein- 
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geschwemmten Mikroorganismen. In ganz ähnlicher Weise durch Embolie 
kleiner Netzhautarterien bilden sich «die zuerst von LITTEN beschrie- 
benen Netzhautblutungen. Vereinzelt geht von einem septischen 
Embolus die Vereiterung eines Augapfels aus. Hautembolien und Netz- 
hautblutungen zeigen eine massenhafte Aussaat infektiösen Materials im 
groben Kreistaufe an, wie sie in solcher Reichlichkeit und so feiner 
Verteilung fast nur bei septischer Endokarditis vorkommt. 

Gelegentlich treten zahlreiche Lungenembolien auf, welche von 
septischen Venenthroimben oder von einer Endokarditis des rechten 
Herzens abstammen können. Sie verursachen eine auffallend starke 
Dyspnoe. die oft mit dem geringen Lungenbefund kontrastiert. Werden 
sie klinisch nachweisbar. so gleichen die Erscheinungen denjenigen 
multipler Bronchopneumonien. Blutiger Auswurf ist bei der Kleinheit 
ler verlegten Bezirke sehr selten. Öfters kommt es zu eitrigen Pleuritiden. 

Die fast regelmäßig vorhandenen Niereninfar kte, die seltenen 
Magen- und Darmembolien bleiben klinisch fast immer latent. Die 
Milzinfarkte verraten sich nur selten durch Schmerz in der Milz- 
gegend und durch perisplenitisches Reiben. Die ab und zu vorkommenden 
Hirnembolien verursachen die verschiedensten Herdsvmptome und 
«dokumentieren ihre septische Natur gelegentlich durch meningitische Er- 
scheinungen. Bei den sehr seltenen Embolien größerer Extremi- 
tätenarterien findet sich bisweilen eine eitrige Phlegmone in der Um- 
gebung des Embolus oder eitriger Zerfall einer sich ausbildenden Gangrän. 

Im Blute gehen die roten Körperchen in großer Zahl zugrunde. 
Vereinzelt treten infolge ihres sehr reichlichen Zerfalles Hämoglobinämie 
und Hämoglobinurie auf. Die Leukocyten sind vermehrt oder in nor- 
maler Zahl vorhanden. 

Die Atmung ist, wohl infolge zentraler Einwirkungen, oft auf- 
fallend beschleunigt, ohne daß die Kranken subjektiv die Empfindung 
der Dyspnoe haben. Nur selten sind die Bronchitis, die Pneu- 
monien oder Pleuritiden, die sehr oft vorkommen, genügend aus- 
gedelnt, um die Beschleunigung der Atmung zu erklären. Des Vor- 
kommens zahlreicher Lungenembolien wurde bereits gedacht. 

Die anatomisch konstant nachweishare Milzschwellung entzieht 
sich dem klinischen Nachweise durch Palpation meist wegen der großen 
Weichheit der septischen Milz. Nur bei länger dauernden Fällen wird 
der derbere und festere Milztumor oft «deutlich palpabel. Die Milz- 
dämpfung ist dagegen häufig vergrößert und abnorm resistent. Hin und 
wieder, besonders bei sehr langer Dauer. wird eine Lebervergrößerung 
klinisch erkennbar. Die seltenen kleinen embolischen Leberabszese bleiben 
meist symptomlos. 

Von seiten des Magendarmkanals bestehen meist völliger 
Appetitmangel, besonders oft ein förmlicher Widerwillen gegen Fleisch, 
bisweilen Erbrechen. ziemlich häufig Durchfall. vereinzelt mit blutig- 
schleimigen Ausleerungen und starkem Tenesmus. Nicht selten tritt 
ein leichter Ikterus auf. 

Die Schwere der anatomisch fast regelmäßig nachgewiesenen Ne- 
phritis entsprieht nieht immer der Geringfügigekeit der klinischen Er- 
scheinungen. Aber auch das Umgekehrte wird beobachtet. Klinisch 
findet sich gewöhnlich eine febrile Albuminurie. Nur in einem Teile 
der Fälle wird die Nephritis an dem Übertritte reichlicheren Eiweißes 
und meist sehr reichlichen Blutes, an «der Entleerung von Nieren- 
epithelien und granulierten Zylindern im Harn auch klinisch erkennbar. 
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Die Haut zeigt außer den bereits erwähnten Embolien in ein- 
zelnen Fällen eine Herpeseruption im Gesicht, scharlach- oder masern- 
ähnliche Erytheme, Roseolen oder hin und wieder auch Blutungen nicht 
embolischen Ursprunges. 

Das Sensorium der Kranken ist bald völlig klar, bald mehr oder 
minder benommen. Hin und wieder besteht eine auffällige, mit dem 
schweren Allgemeinzustand merkwürdig kontrastierende Euphorie und 
vereinzelt treten Psychosen mit maniakalischen Zuständen, Halluzinationen, 
Beeinträchtigungsideen auf. Recht oft zeigen sich bei benommenen 
Kranken mehr oder minder ausgebildete meningitische Erscheinungen. 


Atypische Fälle. Neben der großen Zahl von Fällen mit dem soeben ge- 
schilderten Symptomenkomplexe konmen nicht ganz selten atypische Fälle mit meist 
lange hinziehendem Verlaufe vor, bei denen die allgemeine Infektion hinter diesem 
oder jenem Symptom völlig zurücktritt und deshalb sehr leicht übersehen wird. 

So kann die Lokalerkrankung des Herzens ganz im Vordergrunde 
stehen und zu einer typischen Herzinsuffizienz mit Störung des Lungen- und des 
Körperkreislaufes führen. Es handelt sich meist um alte Herzfehler, bei denen 
eine septische Endokarditis und Myokarditis die Dekompensation herbeiführen. 
Die Herzkraft kann sich sogar wiederholt heben. Nur das stets vorhandene, gewöhn- 
lich mäßige Fieber oder die erhöhte Temperatur mit zeitweisen Fiebersteigerungen 
und gelegentlich eine akute Nephritis, die sonst bei Klappenfehlern kaum vorkommt, 
weisen auf die allgemeine Sepsis als die Ursache der Herzschwäche hin. 

Hin und wieder beginnt die Erkrankung wie eine akute Nephritis mit 
Ödemen, Urämie, der charakteristischen Harnveränderung. Harnbefund und Ödeme 
können sich vorübergehend bessern, bleiben aber im ganzen ziemlich unverändert. 
Die nur zeitweise auftretende Urämie wird selten sehr intensiv. So verläuft die 
Krankheit unter dem Bilde der subakuten hämorrhagischen Nephritis bis zum Tode. 
Aber auch hier weisen das fast oder ganz ununterbrochen anhaltende Fieber, die 
auffallende Weichheit des Pulses und die selbst für eine hämorrhagische Nephritis 
ungewöhnlich starke Anämie, vereinzelt ein fühlbarer Milztumor oder ein gleichzeitig 
bestehender Klappenfehler auf die wahre Natur der Krankheit hin. 

Ganz selten führt die allgemeine Sepsis unter dem Bilde einer schweren 
Anämie im Laufe mehrerer Monate zum Tode. Nach dem Blutbefunde, dem fühl- 
baren Milztumor, der Lebervergrößerung, dem bald dauernden, bald durch wochen- 
lange, fieberfreie Intervalle unterbrochenen Fieber ist man im Leben geneigt, die Fälle 
der Pseudoleukämie zuzuzählen. Etwaige Herzerscheinungen werden als anämische 
gedeutet. Erst die Sektion zeigt den wahren Charakter der Erkrankung. 

Vereinzelt verläuft endlich die Krankheit mit den Erscheinungen eines über 
Monate hinschleppenden Gelenkrheumatismus. Nur die ab und zu auftretenden 
Schüttelfröste passen nicht zum Bilde desselben. 


Zu den Symptomen der allgemeinen Infektion gesellen sich die 
mannigfachen lokalen Erkrankungen, die den Ausgangspunkt der Sepsis 
bilden, besonders oft Erkrankungen der weiblichen Genitalien, septische 
Endo-, Peri- und Parametritis, bisweilen mit starken peritonitischen 
Reizerscheinungen, ferner Lymphangitis und Phlebitis in den ver- 
schiedensten Körpergegenden. 

So ist das Krankheitsbild der allgemeinen Sepsis äußerst viel- 
gestaltig. In der mmannigfachsten Weise können die geschilderten 
Symptome sich kombinieren: in außerordentlich verschiedener Aus- 
bildung können sie im einzelnen Falle hervortreten. 

Nicht minder wechselnd ist der Verlauf. In der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle führt die Krankheit zum Tode. Ihre Dauer beträgt 
oft nur wenige Tage, in anderen, besonders den atypischen Fällen zieht 
sie sich über viele Monate, ja bis über 1 Jahr hin. Verhältnismäßig 
rasch, in ca. 9—30 Tagen, verlaufen die Fälle, in denen Hautembolien 
oder Netzhautblutungen die Überschwemmung des Körpers mit massen- 
haftem infektiösen Material anzeigen. Die durehschnittliche Dauer der 
Krankheit beträgt 6—8 Wochen. Eine besondere Eigentümlichkeit ist 
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in vielen Fällen das zeitweise Nachlassen der Krankheitserscheinungen. 
Nur recht selten hat man die Freude, einen Kranken mit allgemeiner 
Sepsis genesen zu sehen. Meist läßt dann das Fieber im Laufe mehrerer 
Wochen nach — raschere Abfälle sind eher prognostisch ungünstig —, 
ganz allmählich erholt sich der oft bıs zum Skelett abzemagerte. enorm 
anämische -Kranke. Hat eine septische Endokarditis die Erkrankung 
begleitet. so bleibt ein chronischer klappenfehler zurück. Aber auch 
ohne eine nachweisbare lokale Erkrankung zeigt das Herz öfters noch 
für lange Zeit verminderte Leistungsfähigkeit. Schon nach ganz unbe- 
ddeutenden Anstrengungen treten, bisweilen unter allen Erscheinungen 
des Kollapses, beträchtliche Herzdilatationen und Pulsverschlechterung 
auf. Meist rasch schwindend, bleiben sie vereinzelt längere Zeit be- 
stehen, der Puls wird dann auch arhythmisch, und es erhebt sich die 
Frage, ob es sich um eine akute Mvkoarlditis im Anschluß an die Sepsis 
handelt. 

Diagnose. Bei nachweisbaren lokalen Erkrankungen. die der 
Ausgangspunkt einer allgemeinen Sepsis werden können, ist die Frage 
zu entscheiden: Sind die beobachteten Erscheinungen nur die Folge der 
lokalen Erkrankung, oder handelt es sich bereits um eine allgemeine 
Infektion? Fieber, Puls, Atmung. Allgemeinzustand, Verhalten des 
Sensoriums können bei beiden gleich sein. Bei beiden können von 
septischen Venenthromben aus einzelne Emboli in die Lungen geraten. 
Mikroorganismen finden sich bei beiden im Blute. Sichere Zeichen 
der allgemeinen Sepsis sind die lokalen Erkrankungen: die Gelenk- 
affektionen, eine zweifellos nachgewiesene septische Endokarditis, eine 
hämorrhagische Nephritis, ein deutlicher Milztumor, multiple Lungen- 
embolien. 

Ist ein ohne weiteres erkennbarer, die Natur der Krankheit sofort 
sicherstellender Ausgangspunkt der Infektion nicht vorhanden, dann ist 
es oft sehr schwer, die allgemeine Sepsis überhaupt zu ermitteln. Nur 
in der Minderzahl der Fälle findet sich das spezifisch septische Fieber 
mit unregelmäbig eintretenden Schüttelfrösten und steilen Temperatur- 
spitzen. Im übrigen können Fieber nnd Pulsfrequenz bei anderen In- 
fektionskrankheiten sich genau ebenso verhalten. Auf diese Symptome 
ist also die Diagnose besser nieht zu stützen. Die sicheren Zeichen 
der Sepsis, Hautembolien und Retinalblutungen, finden sich nur in einem 
Bruchteil der Fälle. Besonders kommt in Frage die Unterscheidung von 
(telenkrheumatismus, Unterleibstyphus, Miliartuberkulose und eventuell 
von epidemischer Meningitis. Die Differenzen gegen die beiden letzten 
Krankheiten sollen dort besprochen werden. Der Gelenkrheumatis- 
mus ist am ehesten auszuschließen nach dem schweren Allgemein- 
zustand, der Fortdauer des Fiebers trotz der auch bei Sepsis vorkom- 
menden Rückbildung der Gelenkaffektion, nach dem Fehlen des für 
Rheumatismus so charakteristischen, sauer riechenden Schweißes. Der 
Unterleibstyphus wird unwahrscheinlich durch die meist von Anfang 
an bestehende Kleinheit und Weichheit des Pulses, öfters auch «durch 
seine starke Beschleunigung und noch mehr durch die auffallende, in 
keinem Verhältnis zu der nachweisbaren Lungenerkrankung stehende 
Frequenz der Atmung. Koseolen kommen in der charakteristischen 
Anordnung und mit dem schubweisen Auftreten bei Sepsis nicht vor, 
wenn auch vereinzelt spärliche Roseolen beobachtet werden. Die Milz 
wird bei Typhus viel häufiger palpabel als bei den akuten Fällen von 
Sepsis. Dagegen können Darmblutung und Peritonitis, wenn auch sehr 
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selten, durch die septische Embolie einer größeren Darmarterie zustande 
kommen. Von der Malaria unterscheidet sich die allgemeine Sepsis 
durch den unregelmäßigeren Ablauf ihrer Fieberattacken, durch das 
Fehlen des derben palpablen Milztumors und, wenn Zweifel übrig 
bleiben, durch den Blutbefund. Der letzte wird auch gelegentlich ent- 
scheiden müssen, wenn einmal eine gewisse Ähnlichkeit mit Rückfall- 
fieber bestehen sollte. Auch schwere Influenza kann diagnostische 
Schwierigkeiten machen. Sie wird aber meist durch die starke Beteili- 
gung der Atmungsorgane zu erkennen sein. Für Sepsis kann endlich 
der fast stets gelingende Nachweis der pathogenen Keime im Blute ent- 
scheiden. 

Man nimmt dazu mindestens 1 ccm Blut unter den nötigen Kautelen aus einer 
Vene, gibt ihn in Bouillon und verimpft von hier aus nach Anreicherung der Keime 


im Brutschranke zur Differenzierung auf Agar usw. oder gießt sofort unter Zusatz 
mindestens eines Kubikzentimeters Blutes Agarplatten. 


Ist die Sepsis festgestellt, so ist durch eine eingehende Unter- 
suchung nach dem Ausgangspunkt der Erkrankung zu fahnden. Be- 
sonders sind das Knochensystem auf okkulte Osteomyelitis, die männ- 
lichen und weiblichen Genitalien, das Rektum, ferner die Ohren zu 
untersuchen. 

Die septische Endokarditis ist mit Sicherheit allein an den 
Hautembolien und Netzhautblutungen — nur von den äußerst seltenen 
septischen Thromben in den Lungenvenen können sie in gleicher Weise 
ausgehen — und bei einer im übrigen sicheren Sepsis an dem Auf- 
treten diastolischer Mitral- und Aortengeräusche zu erkennen. Da- 
gegen gestatten systolische Mitralgeräusche wm Herzdilatationen ihre 
Diagnose nicht. Fast bestimmt kann die septische Endokarditis ange- 
nommen werden, wenn Menschen mit alten Klappenfehlern an allgemeiner 
Sepsis erkranken. 

Wieweit die Diagnose der atypischen Fälle möglich ist, ergibt 
sich aus den obigen Bemerkungen. 

Die Art der pathogenen Mikroorganismen läßt sich aus den Krank- 
heitserscheinungen, speziell dem Fiebertypus, nicht erschließen. Eher 
ist von dem Ausgangspunkte der Sepsis auf die Art der Infektion zu 
schließen. Bei Infektionen der weiblichen Genitalien ist in erster Linie 
an Streptokokken zu denken, ebenso bei einer Streptokokkenphlegmone 
der Haut. Staphylokokkenerkrankungen wie Furunkel und Osteomyelitis 
machen diese Keime wahrscheinlich, eine krupöse Pneumonie Pneumo- 
kokken. Dagegen gestattet eine Gonorrhoe als Ausgangspunkt noch 
nicht die Annahme von Gonokokken, weil hier Mischinfektionen häufig 
vorkommen. Bei sehr lange, über Monate hinziehenden Erkrankungen 
findet sich ziemlich oft ein kurzer Streptokokkus. Sicheren Aufschluß 
gibt aber nur die Blutuntersuchung. 

Prognose. Wir erwälinten bereits, daß die Prognose fast immer 
schlecht ist. Auch über die verschiedene Dauer einzelner Formen der 
Krankheit wurde bereits gesprochen. Die Heilung ist erst dann gesichert, 
wenn die Temperatur mindestens 4—6 Wochen zur Norm, resp. zunächst 
zu subnormalen Werten zurückgekehrt ist und Puls und Atmung ihre 
normale Frequenz erreicht haben. Besonders hüte man sich, die so 
häufigen fieberfreien Intervalle oder das dem Tode einige Tage voraus- 
gehende Absinken der Temperatur als Zeichen der Besserung anzusehen. 
Meist schützen die unveränderte oder sogar noch zunehmende Puls- 
und Atmungsfrequenz vor diesem Irrtum. Auch in prowmostischer Be- 
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ziehung ist also die Trennung der fast völlig hoffnungslosen allgemeinen 
Sepsis von den örtlichen septischen Erkrankungen notwendig, die selbst 
bei dem Auftreten von Bakteriämie eine wesentlich günstigere Voraus- 
sage gestatten. 


Therapie. Trotz der schlechten Aussichten bei bereits allgemeiner 
Sepsis hat man, wenn der Ausgangspunkt der Infektion einer wirksamen 
operativen Behandlung zugänglich ist. diese vorzunehmen. Ebenso behandelt 
man erreichbare Lokalerkrankungen, Gelenkeiterungen, Phlegmonen. Em- 
pyeme. Die von TRENDELENBURG vorgeschlagene Unterbindung der Uterus- 
venen bei ihrer septischen Thrombose dürfte bei bereits manifester all- 
gemeiner Sepsis nicht in Frage kommen. 

Vor allem sucht man durch ausreichende Ernährung die Kräfte 
des Kranken möglichst zu erhalten. Ein Erwachsener soll in 24 Stunden 
etwa 1800 Kalorien erhalten. Die Ernährung macht oft bei dem völlig 
fehlenden Appetit, bei dem häufigen Widerwillen gegen Fleisch große 
Schwierigkeiten. Man muß sich deshalb hauptsächlich auf flüssige Nah- 
rung beschränken, sei aber stets auf die möglichst ausreichende Zufuhr 
von Eiweiß und Kohlehydraten bedacht. Kräftige Fleischbrühen mit 
Reis, Gräupchen, Eiern u. dgl., Milch, Kakao, Fleischsaft, eingeweichter 
Zwieback, geröstetes Brot, gelegentlich etwas in die Suppe gerührtes, 
geschabtes weißes Fleisch, etwas Kaviar. Austern, evt. ein leicht verdaulicher 
Fisch wie Schleie, Forelle, dünner Milchbrei von Reis, Hafer u. del. 
Milchzucker können zu einer entsprechenden Kost zusammengesetzt 
werden. Man suche möglichst abzuwecnseln und trage den Wünschen 
des Kranken, so viel wie möglich, Rechnung. Ist der Genuß von Fleisch 
bei den ganz chronisch verlaufenden Fällen dringend erwünscht. ver- 
weigert der Kranke es aber in der gewöhnlichen Form, so kann man 
es in Oblaten gewickelt als Medizin oder kalt, mit Sardellen, Kaviar 
oder dgl. belegt, genießen lassen. 

In erwünschter Weise werden der Appetit und der Kreislauf oft 
durch alkoholische Getränke angeregt. Von den großen Mengen 
Alkohol, die auch ich früher bei der Sepsis empfahl, sehe ich jetzt ab. 
Mehr als !/, Liter Wein oder 50 g Kognak werden selten erforderlich 
sein. Der Kognak kann in Form einer Mixtur gegeben werden. 


Rp. Spiritus vini Cognac 50,0 
Vitelli ovi unius 
F. Emulsio 
Adde Aq. dest. 135,0 
Syr. Ginnamon. 15,0 


Man sucht ferner durch Kampfer und Koffein den darnieder- 
liegenden Vasomotorentonus zu heben. Die verminderte Herzkraft ist leider 
durch Digitalis u. dgl. fast gar nicht zu beeinflussen, so lange der 
Prozeß noch frisch ist. Am ehesten ist das Digalen (Cloetta) zu ver- 
suchen, das ja auch die Vasomotoren anregt. 


Medikamentöse Einwirkungen beeinflussen die subjektiven 
Beschwerden des Kranken oft in erwünschter Weise. Man sieht so be- 
sonderen Nutzen von Pyramidon (3—pmal täglich 0.25—0.5 g), vom 
Antipyrin (4-—8 mal täglich 0,5g), vom Chinin (2—5 mal 0,5 g). die bei 
stark remittierendem oder intermittierendem Fieber am besten ca. 
3 Stunden vor Beginn des Temperaturanstiegs gegeben werden. Ihre 
direkte Einwirkung auf die Krankheit ist nach einer vergleichenden 
Statistik von LENHARTZ nicht mehr wahrscheinlich. 
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Spezifische Methoden sind vielfach versucht worden. Aber 
man muß, ohne damit ein Urteil über ihren Erfolg bei rein örtlichen 
Veränderungen abzugeben, sagen, daß sie bisher bei der allgemeinen 
Sepsis keinen Nutzen gebracht haben. Die mehrfach berichteten Besse- 
rungen septischer Endokarditiden stützen sich nicht auf gesicherte Dia- 
gnosen der Herzerkrankung. Die Anwendung ist zudem bei der Schwere 
der Krankheit keineswegs gleichgültig. 

Dieses ungünstige Urteil gilt vom CrEDEschen Collargol, einer löslichen 
Silberverbindung (Argentum colloidale), das intravenös zu 0,01—0,1 g eingespritzt 
werden soll. | 

Es gilt ebenso von der 1895 durch MARMOREK inaugurierten Heilserum- 
behandlung der Streptokokkeninfektionen, die auch auf sehr unsicheren theore- 
tischen Grundlagen steht. Die verwendeten Sera, deren Wirkung im Tierversuch 
zu prüfen ist, scheinen durch Anregung der Körperzellen zur Phagocytose zu wirken. 
Schon das bedingt nicht vorhersehbare Unterschiede je nach der behandelten Tierart. 
Auch von den im Tierversuch wirksamen Sera (ARONSON, DENYS, MARMOREK) ist 
die Wirksamkeit am Menschen theoretisch nicht sicher zu erwarten. Experimentell ganz 
unkontrollierbar sind die Sera von Tieren, die nach TAvEL mit menschenvirulenten 
Streptokokken geimpft sind (TAVEL, MOSER, MENZER). Sie bekommen wohl agglu- 
tinierende Eigenschaften für Streptokokken. Das Auftreten bakterizider Schutzstoffe 
ist aber zweifelhaft. Mit einem entsprechenden Serum wird auch das ARONSoN sche 
Serum gemischt. Ob das Serum durch Verimpfung einer oder zahlreicher Strepto- 
kokkenstämme gewonnen ist, ob es polyvalent ist, macht dafür keinen Unterschied. 
Menschliches Serum von Rekonvaleszenten nach Streptokokkenerkrankungen würde 
theoretisch bessere Aussichten bieten (LENHARTZ2). 

Unbedingt notwendig ist strengste Bettruhe. Jede Bewegung kann 
den infektiösen Vorgang von neuem anfachen. Die Bettruhe ist auch 
bei den langsam verlaufenden Fällen mit ihrer öfters nur wenig erhöhten, 
zeitweise sogar normalen Temperatur einzuhalten. 

Wegen der absolut erforderlichen Ruhe sind auch hydrothera- 
peutische Prozeduren, bei denen der Kranke bewegt werden muß, zu 
ınterlassen. 

Die einzelnen Beschwerden und die besonderen lokalen Erschei- 
nungen sind symptomatisch zu behandeln, eine nicht eitrige Gelenk- 
affektion z. B. durch Ruhigstellung der erkrankten Teile. 

Die gelegentlich stark hervortretende Nephritis ist mit Rücksicht auf den 
Allgemeinzustand sehr vorsichtig zu behandeln. Lange fortgesetzte Milchdiät, ener- 
gische Schwitzprozeduren, die für Magen und Darm differenten Diuretika sind zu 
vermeiden. 

In der Rekonvaleszenz müssen die Kranken zunächst min- 
destens 4 Wochen das Bett hüten und dann sehr allmählich und vor- 
sichtig anfangen aufzustehen. Körperliche und geistige Anstrengung 
müssen noch für mehrere Monate vermieden werden. Eine Erholung 
in guter Luft oder geeignetem Klima ist stets wünschenswert. Etwa 
zurückbleibende Herzfehler sind nach den bei Besprechung der Herz- 
krankheiten gegebenen Regeln zu behandeln. 

Prophylaktisch läßt sich durch die peinlich genaue aseptische 
Behandlung jeder Geburt und jedes Abortes, jeder auch nur gering- 
fügigen V erletzung ein großer Prozentsatz der Erkrankungen verhindern. 
Für uns Ärzte ist ein entsprechendes Verfahren heute ja selhstv erstäntllich. 


Die akute allgemeine Miliartuberkulose. 


Atiologie. Die akute allgemeine Miliartuberkulose entsteht dureh 
das Eindringen von Tuberkelbazillen in den Kreislauf. durch ihre Ver- 
schleppung in die Organe und durch die darauffolgende Entwicklung 
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zahlreichster miliarer (milium == Hirsekorn) Tuberkel. Der käsige 
Zerfall einer Lymphdrüse oder einer erkrankten Lungenpartie greift auf 
eine benachbarte Vene über oder es entwickeln sich in der Nähe älterer 
Herde Tuberkel in der Gefäßintima. Von ihrem käsigen Inhalt gelangen 
Bröckel mit mehr oder minder reichlichen Bazillen in die Blutbahn, 
werden hier auseinandergespült und überallhin verschleppt. Es ist das 
Verdienst WEIGERTS, schon vor Entdeckung der Tuberkelbazillen diese 
Entstehungsart der Miliartuberkulose festgestellt zu haben. In ähnlicher 
Weise kann sie von Intimatuberkeln der Arterien oder von dem zuerst 
durch PonrFickK beobachteten Einbruch käsiger Massen in den Ductus 
thoracicus ausgehen. Ofters wirkt wohl bei der weiteren Entwicklung 
des Prozesses noch ein von RIBBERT festgestellter Vorgang mit. Die 
in die Lungenkapillaren gespülten Bazillen gelangen in die Lymph- 
knötchen der Lungen und rufen hier eine Tuberkelentwieklung hervor. 
Der Anordnung der Lymphknötchen entspricht die gleichmäßige Aus- 
saat der Tuberkel im Lungengewebe. Diese Tuberkel können nun wieder 
die Wandung kleiner Lungenvenen durehwuchern. und auch von diesen 
Stellen kommt es zu neuer Ausschwemmung tuberkulösen Materials. 

Meist erfolgt der primäre Einbruch der Tuberkulose in eine 
Körpervene und so pflegen die Lungen besonders stark beteiligt zu sein. 
Weiter werden die Bazillen besonders reichlich in Milz. Leber. Nieren, 
in die Hirnhäute eingeschwenmmt, aber ebenso finden sie sich, wenn 
auch meist spärlich, in den anderen Organen. Uberall entwickeln sich 
die anfangs eben sichtbaren, dann hirsekorn-, schließlich stecknadelkopf- 
groß und größer werdenden gelblich-grauen Knötchen mit ihrer derben 
Konsistenz und ihrem charakteristischen mikroskopischen Bau. 

Bei den klinischen Erscheinungen sind zwei Folgen der Bazillen- 
einschwenimung auseinanderzuhalten. Wie in der Einleitung erwähnt. 
wird das in den Bakterienleibern enthaltene Gift der Tuberkelbazillen 
beim Zerfall der Keime frei. Jeder Tuberkel enthält nun eine größere 
Anzahl abgestorbener, zerfallender Bazillen. Erfolgt ein Durchbruch in 
der geschilderten Weise, so gelangen mehr oder minder reichliche Gift- 
mengen in den Kreislauf und die Folge sind allgemeine Vergiftungs- 
erscheinungen, Fieber, Beeinflussung des Allgemeinbetindens, Trübung 
des Sensoriums, Änderungen des Pulses und der Atmung. Ihre Stärke 
hängt von der Menge des eingeschwemmten Giftes ab. Ist sie sehr 
bedeutend, so können die. Allgemeinsymptome ganz vorwiegen, die 
krankheit zeigt den sog. typhösen Charakter. Bei geringer Giftmenge 
treten die Allgemeinerscheinungen mehr oder minder zurück oder ent- 
wickeln sich erst allmählich mit der Zunahme der Tuberkulosegift- 
produktion durch die Miliartuberkel. Das Krankheitsbild wird dann 
ausschließlich oder fast ganz durch die lokalen Wirkungen der Bazillen. 
durch die Entwicklung der Tuberkel beherrscht. Je nach «der Dichtig- 
keit ihres Auftretens überwiegen Lungenerscheinungen (pulmonale 
Form) oder meningitische Symptome (meningeale Form). 

Entsprechend ihrer Entstehung finden wir die Miliartuberkulose 
sehr oft bei Menschen, die bereits an einer .nachweisbaren tuberkulösen 
Lungen-. Drüsen- oder Knochenaffektion leiden, nieht viel seltener aber 
auch bei Leuten, «die bis dahin für völlig gesund galten, bei denen die 
Infektion von irgend einer erkrankten Lymphdrüse im Innern des 
Körpers ausgeht. Der Ausbruch der Krankheit erfolgt meist ohne 
erkennbare Ursache. Ab und zu scheint ein Trauma die unmittelbare 
Veranlassung zu bilden oder eine Allgzemeinerkrankung. besonders der 
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Unterleibstyphus und die Masern, oder die Schwächung des Körpers 
durch Schwangerschaft und Wochenbett ziehen eine so rasche Aus- 
breitung nach sich. Die Krankheit kommt in jedem Lebensalter vor. 
Entsprechend der Häufigkeit der Tuberkulose überhaupt. überwiegt das 
Alter unter 35 Jahren. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Die Inkubationszeit ist wahr- 
scheinlich von sehr wechselnder Dauer. Bei sofortigem starkem Hervor- 
treten der Allgemeinerscheinungen dürfte sie kaum länger als 3—24 Stdn. 
dauern. Bei vorwiegenden lokalen Veränderungen kann wohl eine be- 
trächtlich längere Zeit vergehen. Sehr oft klagen die Kranken schon 
vor Ausbruch der ausgesprochenen Krankheit über Mattigkeit, Kopf- 
schmerzen, Appetitmangel oder werden namentlich bei der pulmonalen 
Form von einem lästigen trockenen Hustenreiz gequält. Die weiteren 
Erscheinungen sind je nach der Form der Krankheit sehr verschieden. 


1. Typhöse Form. Das Fieber steigt meist ziemlich rasch. im 
Laufe von 24—48 Stunden, aber gewöhnlich ohne Frost, auf 39,5 bis 
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Fig. 27. Miliartuberkulose. Pulmonale Form. Letzte Zeit vor dem Tode. Starke 
Beschleunigung der Atmung. 


40),5° Puls und Atmung werden beschleunigt. Außerordentlich rasch 
wird der Kranke benommen. Häufig treten nachts und bei sehr akut 
verlaufenden Fällen auch am Tage Delirien ein. Die Zunge wird stark 
belegt und trocken. Die Untersuchung der inneren Organe ergibt zu- 
nächst keine Veränderung oder als wichtigen Fingerzeig für die Diagnose 
alte tuberkulöse Erkrankungen. So kann die Krankheit anfangs völlig 
einem Unterleibstyphus gleichen, eventuell bei einem schon vorher tuber- 
kulösen Menschen. Die Ahnlichkeit wird noch größer, wenn einzelne 
Roseolen erscheinen oder Durchfälle eintreten. Oft fällt aber schon von 
vornherein die Unregelmäßigkeit des Fieberverlaufes auf. Die Tempe- 
ratur zeigt häufig auffallende Schwankungen, wie sie bei einem Typhus 
in der ersten Zeit kaum vorkommen. Die Kranken magern ferner auf- 
fallend rasch ab. Dann erscheinen nach der ersten Woche öfters die von 
der Tuberkelentwicklung in Lungen und Meningen abhängigen Symptome. 
Die Atmung wird sehr frequent und dabei ausgesprochen dyspnoisch. 
Die blasse Hautfarbe bekommt einen «deutlichen Anflug von Cvyanose. 
Nackenstarre, Pupillendifferenz oder dgl. stellen sich ein. Die typhöse 
Form führt meist in 11/),—3 Wochen zum Tode. 
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2. Pulmonale Form. Die Tuberkelentwicklung in den Lungen be- 
herrscht hier das Krankheitsbild. Sie ist die häuħgste Form bei älteren 
Leuten. Ebenfalls nach unbestimmten Prodromen, öfters von vornherein 
mit starkem, trockenem, manchmal anfallsweisem Husten beginnt die 
Krankheit. Das Fieber steigt langsamer, durchschnittlich aber ebenso 
hoch an wie bei der typhösen Form. Bei älteren oder sehr schwäch- 
lichen Personen bleibt es oft auch auf mähiger Höhe, 38° nur selten 
überschreitend. Auch hier fallen die oft bedeutenden Schwankungen 
auf. Ab und zu stellt sich ein völlig hektisches Fieber mit steilen 
Kurven und profusen Schweißen ein. Der Puls wird beschleunigt. 
Besonders charakteristisch ist das Verhalten der Atmung. Sie wird von 
Anfang an sehr schnell und nach und nach immer frequenter. 40—70 
und mehr Atemzüge in der Minute werden bei Erwachsenen gezählt. 
Die Atmung ist ferner auffallend tief und angestrengt. Die infolge der 
erschwerten Lungenlüftung eintretende venöse Stauung zeigt sich in 
cyanotischer Färbung der Lippen, Nasenflügel und Wangen. Dabei be- 
steht meist der trockene, oft sehr anstrengende Husten fort. Auf den 
Lungen findet sich bisweilen keine frische Veränderung. Sehr oft aber 
zeigt sich eine weit. verbreitete Bronchitis mit trockenen und feinblasigen 
Rasselgeräuschen. Der Katarrh der feineren Bronchien infolge der 
Tuberkeleruption führt ab und an zu einer Luftanhäufung in den Alveolar- 
räumen und so zu der zuerst von BURKART und von LITTEN beschrie- 
benen akuten Lungenblähung. Zu diesen Lungenerscheinungen gesellen 
sich in wechselnder Ausbildung die Symptome der typhösen und der 
meningealen Form. So zieht sich die Krankheit einige Zeit hin. Aber 
auch hier beschließt fast ausnahmslos der Tod nach durchschnittlich 

5--7 Wochen die Szene, meist unter dem Bilde der Atmungsinsuffizienz, 
bisweilen nach einem hohen hyperpvretischen Fieberanstieg oder nach 
einem kollapsartigen Absinken der Temperatur. 


3. Meningeale Form. Die besonders starke Beteiligung der Hirn- 
häute findet sich namentlich bei Kindern. Die Symptome der tuber- 
kulösen Basalmeningitis werden an einer anderen Stelle dieses Lehr- 
buches im einzelnen besprochen. Bei «der akuten Miliartuberkulose kann 
die Hirmhautentzündung ebenso beginnen und verlaufen. Meist aber 
sind die Zeichen der Allgemeininfektion von Anfang an stärker. Die 
Kranken werden sofort benommen. Es fehlen oft das initiale Erbrechen, 
die Klagen über unerträgliche Kopfschmerzen. die Krämpfe im Beginn, 
die Pulsverlangsamung. Dagegen treten Nacken- und Gliederstarre. all- 
gemeine Hyperästhesie, die Einziehung und Spannung der Bauchmuskeln, 
die Lähmungen im Bereich basaler Hirnnerven. namentlich Ungleichheit 
und Reaktionslosigkeit der Pupillen. Schielen, Faeialislähmung. gelegent- 
lich eine Papillitis optica in derselben Weise hervor. Auch hier liegen 
die Kranken meist auf der Seite, den Kopf zurückgebogen, die Beine 
gegen (den Leib angezogen. Der Puls ist gewöhnlich dauernd be- 
schleunigt, oft leicht arhythmisch. das Fieber durehschnittlich niedriger 
als bei den anderen Formen. Infolge der gleichzeitigen Lungenerkrankung 
zeigt sich öfters die eigentümliche Dvspnoe. die leichte Cyanose. Die 
Dauer dieser Form ist sehr wechselnd. Sie kann in wenigen Tagen 
oder erst nach vielen Wochen zu dem fast stets tödlichen Ende führen. 

Die Einreihung eines Falles in diese oder jene Form ist nicht 
immer möglich. In der mannigfachsten Weise können die Symptome 
sich nach- und nebeneinander entwickeln. 
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Die akute allgemeine Miliartuberkulose hat in allen ihren Formen 
gelegentlich die Neigung zu zeitweisen Besserungen. Sie sind wohl 
nur dann möglich, wenn die zunächst auftretenden Erscheinungen über- 
wiegend durch die Einschwemmung abgestorbener Bazillen entstanden 
sind. Dann können Zeiten kommen, in denen die Giftausscheidung die 
Giftzufuhr überwiegt und in denen auch die Tuberkelentwicklung lang- 
samer stattfindet oder zeitweise aufhört. Auch die RıBBERTsche Auf- 
fassung der Krankheitsentwicklung kann für manche Fälle zur Erklärung 
herangezogen werden. Das Fieber läßt dann nach oder schwindet. Die 
Kranken werden wieder klar. Selbst lokale Lungen- oder Hirnerschei- 
nungen können in auffälligster Weise sich bessern, sogar ganz aufhören, 
bis die Krankheit nach wenigen Stunden, Tagen oder erst nach Wochen 
guten Befindens von neuem einsetzt und meist unaufhaltsam zum Tode 
führt, wenn sie nicht durch eine Besserung nochmals in ihrem Ablaufe 
verzögert wird. So können ziemlich lange, über 3—4 Monate hinziehende 
Fälle zur Beobachtung kommen. Bei chronischer Phthise kann die 
Miliartuberkulose fast unmerklich beginnen. Das Fieber und die Lungen- 
erscheinungen ändern sich zunächst nicht deutlich, bis plötzlich schwere, 
rasch zum Tode führende Erscheinungen auftreten. Andererseits kommen 
auch foudroyant verlaufende Fälle vor, bei denen der Kranke nach 
wenigen Tagen unter heftigen, an Delirium tremens erinnernden Er- 
scheinungen zugrunde geht. 

Nur ganz vereinzelt ist eine Wendung zur Besserung definitiv. 
Nach 6—11 Wochen kann sich der Prozeß ganz allmählich zurück- 
bilden oder in eine chronische Phthise übergehen. Es sind selbst Fälle 
bekannt, in denen eine leichtere tuberkulöse Meningitis ausheilte. 

Von seiten der übrigen Organe macht die Miliartuberkulose nur 
selten klinisch wahrnehmbare Erscheinungen. Die wichtigste ist die 
von COHNHEIM und Manz entdeckte Miliartuberkulose der Chorio- 
idea. Man erkennt bei genügender Ubung mit dem Augenspiegel, in 
70—80 Proz. der Fälle, oft nur in der Peripherie des Augenhinter- 
grundes die sich wenig abhebenden grauen Knötchen. Im Gesicht 
entwickelt sich zuweilen ein Herpes. Der anatomisch fast stets vor- 
handene weiche Milztumor wird klinisch selten nachweisbar. Die 
Tuberkulose der Leber, der Nieren bleibt symptomlos. Die öfters 
vorkommende febrile Albuminurie ist davon unabhängig. Häufig zeigt 
der Harn die Diazoreaktion. Die Miliartuberkulose der Pleura und 
des Perikards ruft nach LITTEN gelegentlich weiche Reibegeräusche 
hervor. Im Blute lassen sich manchmal bei Durchmusterung sehr zahl- 
reicher Präparate, vielleicht auch durch Verimpfung von 10--20 cem in 
die Bauchhöhle von Meerschweinchen Tuberkelbazillen nachweisen. 

Diagnose. Die Erkennung der Krankheit macht namentlich im 
Beginn des Leidens große, bisweilen überhaupt nicht überwindbare 
Schwierigkeiten. 

Die typhöse Form speziell kann vollständig einem schweren 
Typhus oder einer allgemeinen Sepsis, vereinzelt auch einer schweren In- 
fluenza oder schweren Malaria gleichen. Von dem Typhus unterscheidet 
sie öfters das völlig unregelmäßige Fieber. von der Sepsis die gewöhn- 
lich gute Beschaffenheit des beschleunigten Pulses. Gegen Influenza 
sprechen die zunächst meist völlig fehlenden oder sehr geringen ob- 
jektiven Lungenerscheinungen, gegen Malaria das Fehlen des Milztumors 
und der negative Blutbefund. Sehr oft läßt sich aber zunächst (die 
Natur der Krankheit nicht erkennen. Erst das Auftreten charakte- 
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ristischer Symptome (eventuell der GRUBER-WıpAaLschen Reaktion) des 
Unterleibstyphus oder der Sepsis, das Erscheinen einer charakteristischen 
Intluenzapneumonie entscheidet gegen Miliartuberkulose, oder die eigen- 
tümliche Dyspno& und die Cyanose machen sie wahrscheinlich. Auch 
die akute Lungenblähung ist bei Typhus sehr selten: bei Influenza 
habe ich sie noch nie gesehen. Sie kann also mit Vorsicht verwertet 
werden. (resichert wird endlich die Diagnose durch den Bazillennach- 
weis im Blute. 

Leichter ist oft die Erkennung der pulmonalen und meningealen 
Form, wenn man die Krankheit trotz ihrer relativen Seltenheit in die 
diagnostische Überlegung einbezieht. Die Erkrankung der Lungen 
dokumentiert sich durch den bei anderen Krankheiten nicht in dem 
Maße vorkommenden Gegensatz zwischen dem geringfügigen objektiven 
Befunde und dem oft starken vorhandenen Reizhusten. der stets nachweis- 
baren enormen Dyspnoe und der blassen und evanotischen Hautfarbe. Die 
meningeale Form unterscheidet sich von den meningitischen Erschei- 
nungen des Unterleibstyphus, der allgemeinen Sepsis, der Influenza. der 
Malaria und auch von der epidemischen Genickstarre, bei der ebenfalls 
Herpes auftreten kann. durch die frühzeitige und starke Beteiligung der 
basalen Hirnnerven, durch die öfters wahrnehmbare auffallende Dyspnoe 
infolge der Lungenerkrankung und durch «das Fehlen sonstiger charakte- 
ristischer Symptome. Endlich kavn der Nachweis der Tuberkelbazillen 
in der dureh Lumbalpunktion entleerten cerebrospinalen Flüssigkeit die 
Diagnose sichern. Große Schwierigkeiten macht bei skrofulösen. der 
Tuberkulose verdächtigen Kindern die Unterscheidung der Miliartuber- 
kulose von ausgebreiteter Kapillarbronehitis mit meningitischen Erschei- 
nungen im Beginn der Erkrankung. Nur der Verlauf kann hier Auf- 
klärung bringen. 

Der Nachweis älterer tuberkulöser Veränderungen ist bei ihrer 
großen Häufigkeit nur mit Vorsicht zu verwerten. Immerhin kann er 
bis zu einem gewissen (irade die Diagnose stützen. 


Prognose. Die Krankheit führt fast ausnahmslos zum Tode. 
Ganz vereinzelte sichere Fälle sind aber bekannt. in «denen sie heilte 
oder in chronische Phthise übereine. 


Therapie. Die Behandlung sucht durch kräftige, aber dem Fieber- 
zustande angemessene Kost die Kräfte möglichst zu erhalten, durch 
Wein und Exzitantien anregend zu wirken, dureh Kodein, Morphium 
u. dergl. den Hustenreiz zu mildern, durch Eisapplikation auf Kopf und 
Genick, dureh Setzen trockener Schröpfköpfe in den Nacken, durch Ein- 
reibungen grauer Quecksilbersalbe, eventuell «durch teilweises Ablassen 
der unter zu hohem Drucke stehenden CGerehrospinaltlüssigkeit mittelst 
der Lumbalpunktion die Erscheinungen der Hirnhauterkrankungen zu 
verringern. Die Anwendung von Bädern u. dergl. zur Anregung der 
Atmung erscheint wegen der Gefahr einer neuen Ausschwemmung tuber- 
kulösen Materials durch den lebhafteren Blutumlauf nieht unbedenklich. 
Ist die Diagnose irgendwie zweifelhaft, so wird man trotzdem bei der 
fast absoluten IHoffnungslosigkeit der Miliartuberkulose, bei dem oft 
so zauberhaften Erfolge hydrotherapeutischer Maßnahmen in Fällen 
von Kapillarbronehitis, Typhusbronchitis u. a. m. ihre Anwendung nicht 
missen mögen. 


Die Prophylaxe deckt sieh mit der der Tuberkulose überhaupt. 
Sie ist an einer andern Stelle zu besprechen. 


Die akuten Infektionskrankheiten. 91 


Die Pest. 


Ätiologie. Der Pestbazillus, der Erreger der mörderischsten epidemischen 
Krankheit, ist 1904 von YERSIN und von KITAsATo entdeckt worden. Er ist ein 
kurzes, dickes, fast oder ganz unbewegliches Stäbchen, dessen Enden sich intensiver 
färben als das Zentrum. Er dringt durch kleine Hautverletzungen, vereinzelt bei 
stärkerem Reiben der Haut mit infektiösem Material vielleicht auch durch die un- 
verletzte Haut oder durch die Schleimhaut des Mundes und der Nase in die Lymph- 
bahnen ein und entfaltet zunächst in ihnen seine verderbenbringende Wirkung. Er 
kann weiter unmittelbar in die Lungen eingeatmet werden und sich hier primär 
lokalisieren. Auf beide Arten kann es zu einer Überschwemmung des Blutes mit 
Pestbazillen, zu einer Pestsepsis kommen. Die Pestbazillen gelangen aus dem 
kranken Körper nach außen im Eiter der Pestgeschwüre, im Harn und Stuhl, bei 
der Lungenerkrankung im Auswurf. In feuchter Umgebung, bei mittlerer Wärme 
sind sie lange haltbar. Bei Austrocknung, im direkten Sonnenlichte, nach monen- 
taner Einwirkung von 1°;,, Sublimatlösung gehen sie rasch zugrunde. 

Die Empfänglichkeit für die Infektion scheint ganz allgemein zu sein. Die 
Ansteckungsgefahr ist aber entsprechend der Art der Infektion mit den Se- oder 
Exkreten Pestkranker für Menschen in ungünstigen hygienischen Verhältnissen bei 
weitem größer als für die besser situierten Klassen. Eine bedeutsame Rolle bei der 
Weiterverbreitung und der Fortdauer der Seuche an einem Orte spielt ferner die 
Pesterkrankung der Mäuse, Katzen und besonders der Ratten, bei denen die Krank- 
heit dauernd fortbesteht. Auch die von ihnen ausgeschiedenen Pestbazillen können 
Menschen infizieren. Mit der Fortpflanzung der Bazillen in den Ratten und Mäusen 
hängt es auch zusammen, daß die Krankheit an einem Orte, wo sie einmal Fuß ge- 
faßtt hat, nur durch sehr energische Mafnahmen auszurotten ist. Vereinzelt mag 
auch eine Infektion durch Ungeziefer oder Fliegen vorkommen, welche Pestbazillen 
aufgenommen haben. 

Die Pest ist eine der am längsten bekannten Infektionskrankheiten. Sie trat 
in Europa besonders heftig im 6. Jahrhundert als Pest des Justinian, dann 1346 bis 
1351 als schwarzer Tod auf, ca. 25 Millionen Menschen, ein Viertel der damaligen 
(Gresamtbevölkerung, hinw en. Auch danach blieb sie bis in das 18. Jahrhundert 
hinein in Europa heimisch — so erkrankten z. B. 1721 in Toulon von 26276 Ein- 
wohnern ca. 20000 und starben 16000. Seitdem ist sie langsam nach Osten zurück- 
gewichen und herrseht jetzt endemisch an den Abhängen des Himalaya, in Bombay 
und Umgebnng, in Südchina, ferner in der Nähe von Mekka in Assir und an der 
Stelle des alten Babylonien, endlich im ostafrikanischen Uganda. Von hier gehen 
ab und zu größere Epidemien über die Nachbarländer. Auch nach Oporto und 
Glasgow hat die Pest 1599 und 1900 übergegriffen. Einzelne Fälle wurden auch in 
Deutschland beobachtet. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Unter starkem Frost und hohem Ansteigen 
des Fiebers setzt die Krankheit nach einer meist 2—3tägigen, höchstens wohl lOtägigen 
Inkubationszeit ein. Gleichzeitig oder wenig später erscheint in der Mehrzahl der 
Fälle entsprechend der infizierten Hautstelle, die selbst scheinbar nur äußerst selten 
Veränderungen aufweist. eine starke, schmerzhafte Anschwellung der Lymphdrüsen, 
der Pestbubo. Die Entzündung greift auch auf die Umgebung über. Durch Misch- 
infektion kann der Bubo vereitern und nach außen durchbrechen. Von hier aus 
erfolgt dann auf dem Lymph- oder Blutwege die Infektion weiterer Drüsen, welche 
ebenfalls hochgradig anschwellen, aber seltener vereitern und bei denen die Ent- 
zündung auch meist auf den Umfang der Drüse beschränkt bleibt. Von diesen 
Bubonen aus kann sich die Entzündung durch die Lympliwege oder dureh die Blut- 
bahn auf die Haut fortpflanzen. Im ersten Falle sieht man dann einen Iymphan- 
gitischen Strang zu der Hautaffektion hinführen. Es entwickelt sich eine Art Kar- 
bunkel, anfangs eine blau-rötliche Infiltration, dann Blasenbildung, Vereiterung, 
oft Gangrän des Zentrums (Pestkarbunkel, Pestblase). Die Infektion der 
Lungen führt zu Bronchopneumonien oder zu einer lobulären Lungenentzündung 
mit blutirem Auswurf, Dvspnoe, Seitenstechen und den bekannten physikalischen 
Lungenveränderungen. Neben der Pestpneumonie, zu der ältere Dungen- 
affektionen, namentlich Phthise, besonders disponieren, können Pestbubonen und 
Karbunkel bestehen. Sehr oft fehlen sie aber. 

Zu diesen Hauptsyinptomen der Krankheit, nach denen man eine Drüsen- 
oder Beulenpest, eine Haut- und eine Lungenpest unterscheidet, gesellen sich 
stark remittierendes Fieber, dessen Verlauf im einzelnen verschieden geschildert 
wird, oft schwere Benommenheit, nicht selten Delirien, für welche die Neigung der 
Kranken zum fortwährenden Verlassen des Bettes und auch des Zimmers charak- 
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teristisch ist, weiter meist Milzschwellung, oft starke Injektion der Konjunktiven. 
Hautblutungen, Durchfälle, Albuminurie. Niemals erscheint ein Herpes. 

Tritt eine Pestsepsis, eine Überschwemmung des Blutes mit Pestbazillen, 
ein, so verläuft die Krankheit wie eine allgemeine Sepsis und führt nicht selten in 
ganz kurzer Zeit zum Tode (Pestis siderans). 

Auch die Pestpneumonie endet scheinbar regelmäßig in wenigen Tagen tödlich. 
Die Drüsen- und Hautpest tötet durchschnittlich TO—50 Proz. der Erkrankten. Erst 
gegen Ende einer Epidemie pflegen die Erkrankungen leichter zu verlaufen. Die 
Krankheitsdauer beträgt durchschnittlich 8 Tage, wechselt aber von wenigen Tagen 
bis zu 2—3 Wochen. In den genesenden Fällen erfolet die Erholung sehr langsam. 
Das Überstehen der Krankheit hinterläßt eine gewisse Immunität für einige Zeit. 

Diagnose. Die Drüsen- und Hautaffektionen zusammen mit den schweren 
Allgemeinerscheinungen sichern die Erkennung ohne weiteres. Die Pestpneumponie 
und Pestsepsis sind nur durch den Nachweis der Bazillen im Sputum resp. Blut 
sicher festzustellen, wenn auch in Epidemiezeiten bei der Pneumonie das Fehlen 
des Herpes und die schweren Allgemeinsymptome den Verdacht erwecken müssen. 
Vom 7. oder 9. Tage an agırlutiniert das Blutserum während mehrerer Wochen die 
Pestbazillen zu kleinen Häufehen. Es läßt sieh auch dadureh die Diagnose der 
Krankheit, meist allerdings erst nach ihrem Ablaufe, sichern. 

Die Prognose ergibt sich aus den obigen Angaben. 

Die Therapie ist scheinbar machtlos. Sie muß sich auf die symptomatische 
Behandlung der einzelnen Affektionen beschränken. Das nach dem Vorgang VERSINS 
im Pariser Institut Pasteur hergestellte Serum von Pferden, die gegen Pest imum- 
nisiert waren, hatte keine zuverlässige lebensrettende Wirkung entfaltet. 

Die Prophylaxe kann dagegen um so mehr leisten. Jeder Kranke ist mög- 
lichst sofort aus seiner Wohnung in ein dafür eingerichtetes Krankenhaus zu bringen. 
Seine nächste Umgebung muß während 10 Tagen überwaeht, am besten ebenfalls 
aus der verseuehten Wohnung entfernt werden. Die Krankenzimmer müssen pein- 
lich sauber gehalten werden. Die Kleidung und Gebrauchsgegenstände der Kranken 
sind in 1, Sublimatlösung oder strömendem Dampf zu desinfizieren, eventuell zu 
verbrennen. Ihre Se- und Exkrete, ihre gebrauchte Bettwäsche sind mit 3 proz. 
Lysollösung, ihre Wohnung ist mit Formaldehyddänpfen zu desinfizieren. Die 
Wände sind mit Kalk abzuputzen, der Fußboden ist mit Sublimat zu scheuern. 
Luft und Sonne ist reichlicher Zutritt zur Trocknung aller Feuchtigkeit zu ge- 
statten. Ratten und Mäuse sind so vollständig wie möglich zu vernichten. Pest- 
leichen sind tunlichst rasch zu beerdigen. 

Schiffe, die Pestkranke an Bord hatten, müssen sehr gründlich desinfiziert 
werden. Die Pestkranken und ihre Umgebung sind — letztere für 10 Tage — zu 
isolieren. Ihre Reiseeffekten sind zu isolieren. Gesunde Reisende, die auf einem 
nicht verseuchten Schiffe aus Pestorten kommen, dürfen dagegen in Deutschland 
nicht in Quarantäne gehalten werden. Sie dürfen höchstens bis zum 10. Tage nach 
Verlassen des Pestortes ohne Behinderung ihrer freien Bewegung überwacht werden. 
Ihr Gepäck ist nicht zu desinfizieren, ebensowenig Frachtgut aus verseuchten Plätzen 
— abgesehen von gebrauchter Wäsche, Lumpen u. dgl. — weil die Pestbazillen in 
ihm sehr rasch absterben. 

Von größter Wichtigkeit für die persönliche Prophylaxe sind peinliche Rein- 
lichkeit und nach jeder Berührung mit Pestkranken gründliche Desinfektion. Gutes 
scheint weiter die präventive Impfung nach HAFFKINE zu leisten, welche in 
Indien in großem Maßstabe durchgeführt wird. HAFFKINE verwendet dazu abgetötete 
Bouillonkulturen. Die deutsche Pestkommission sah sichere Resultate von der Impfung. 
Sie wird nach dem Vorschlag der dentschen Pestkommission mit ? tägigen, in steriler 
Kochsalzlösung aufgeschwemmten Agarkulturen möglichst virulenter, sicher abretöteter 
Pestbazillen vorgenommen. Es ist also eine aktive Immunisierung mit dem abge- 
schwächten Infektionsstoffe wie bei der Vakzination. HAFFKINE wiederholt die 
Impfung nach 8--1V Tagen. Sie soll vom Ende der ersten Woche an einen mehr- 
monatlichen Schutz gegen die Infektion von der Haut aus gewähren (ob auch von 
der Schleimhaut und den Lungen aus, ist fraglich). Das Pariser Heilserum scheint einen 
zwar sofortigen, aber entsprechend der dadurch erzielten passiven Immunisterung 
nur etwa 10 Tage anhaltenden Schutz zu verleihen. Es ist noch eine Anzahl anderer 
Impfstoffe und Sera im Handel. 


Die Cholera (Cholera asiatica). 


Atiologie. R. Koch fand 1883 den Erreger der Cholera (yoAroa 
= PBrechruhr); in dem Kommabacillus, einem Vibrio von I—1', u 
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Länge, dessen Gestalt durch den Namen bezeichnet wird und der sich 
mittelst eines an seinem einen Ende befindlichen Geißelfadens lebhaft 
bewegt. Schon 1866 hatte LEYDEN die Bazillen mikroskopisch gesehen. 
Sie gelangen durch den Magen, dessen Salzsäure sie nicht mit Sicher- 
heit unschädlich macht, in den Darm und rufen, namentlich im Ileum 
sich nassehal entwickelnd. Durchfälle und Erbrechen hervor. Die 
weiteren Krankheitserscheinungen der Cholera hängen von der Wasser- 
verarmung des Körpers und von der Einwirkung eines spezifischen, in 
den Bakterien entstehenden Giftes ab, das von der Darmwand auf- 
genommen wird und so in den übrigen Körper gelangt. Die Bazillen 
werden mit den Stuhlgängen und dem Erbrochenen in virulentem Zu- 
stande entleert. Außerhalb des Körpers vermögen sie sich in den 
Exkreten, in Wasser, in feuchtem Boden einige Zeit zu erhalten. Aus- 
trocknung dagegen tötet sie rasch ab. 

Die Übertragung der Cholera erfolgt in «derselben Weise wie die 
des Typhus. Nur kommt es entsprechend der kurzen Dauer der Krank- 
heit, entsprechend dem außerordentlich raschen tödlichen Ausgange vieler 
Fälle fast niemals zu direkten Infektionen von Menschen zu Menschen. 
Die Krankheit wird fast nur indirekt übermittelt. Die Bazillen ge- 
langen auf die bei dem Unterleibstyphus besprochene Weise in das 
Trink- und Nutzwasser, in Milch, in Nahrungsmittel. So erklärt sich 
die sehr verschiedene Ausbreitung und das viel betonte sprungweise 
Auftreten der Epidemien. Geraten Cholerabazillen in genügender Zahl 
in die Wasserleitung einer größeren Stadt, so tritt die Seuche explo- 
sionsartig in großer Ausdehnung auf, wie z. B. 1892 in Hamburg. Wird 
ein Flußlauf infiziert, so sind die Schiffer und die Ortschaften, die ihr 
Wasser aus ihm entnehmen, besonders gefährdet. Wieder an anderen 
Orten schließt sich an einen Krankheitsfall nur eine Iufektion der- 
jenigen an, die infiziertes Wasser aus demselben Brunnen oder infiziertes 
(remüse oder dergl. von demselben 
Händler beziehen. In Indien er- 
lischt die Krankheit niemals, weil 
die Eingeborenen ihr Trinkwasser 
aus denselben Tümpeln schöpfen, 
in denen sie baden und in die sie 
auch ihre Fäkalien entleeren. 

Als völlig widerlegt darf die Theorie 
PETTENKOFERS angesehen werden, nach 
welcher die von den Cholerakranken ent- 
leerten infektiösen Keime erst in einem 
örtlich und zeitlich besonders disponierten 
Boden das zu neuen Infektionen fähige 
Choleragift bilden. PETTENKOFER selbst 
und mit ihm EMMERICH haben an ihrer 
eigenen Person den Beweis erbracht, daß 


zur Entstehung der Krankheit das Ver- 
schlucken von Cholerabazillen genügt. 





Fig. 28. Cholerabazillen. Ausstrichpräpa- 
rat aus dem Stuhlgang. (Nach WASSER- 


Infolge der recht wechselnden 
Virulenz der Cholerabazillen kommt 
neben den schweren eine große 
Zahl leichter Erkrankungen vor. Die 


MANN und KoLLE, Atlas zum Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen, Taf. X, 
Fig. 228). 


Krankheit befällt überwiegend die schlechter situierte Bevölkerung, weil 
‚dieselbe beim Ausbruch einer Epidemie die nötigen Vorsichtsmabregeln 
nicht beobachtet und nicht beobachten kann. 
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Die Cholera herrscht dauernd schon seit alter Zeit im Ufergebiete 
des Ganges, in Niederbengalen. Nach Europa ist sie bisher in fünf Epi- 
demiezügen auf verschiedenen Wegen vorgedrungen, zum ersten Male 
1823, dann 1829—37, 1847—57. 1865 bis 1875, 1882— Rī. zuletzt 
1892--93. Die letzte Epidemie wurde in Deutschland. dank der ge- 
nauen Kenntnis der Infektionswege, in bisher noch nicht dagewesener 
Weise beschränkt. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Nach ca. 2—Stägiger Inku- 
bation, während der die Krankheit sich oft schon durch mäßigen Durch- 
fall (prämonitorische Diarrhöe) dokumentiert, setzt der eigentliche 
Choleraanfall mit sehr häufigen, 10—20 mal am Tage erfolgenden Durch- 
fällen und unstillbarem Erbrechen ein. Die Stuhlentleerungen haben 
zunächst noch eine gelbliche Farbe. Sehr bald wird aber Grallenfarb- 
stoff nicht mehr entleert. Die ganz wässerigen Stühle erinnern dann 
mit den in ihnen herumschwimmenden Flocken von Darmepithelien und 
mit ihrer Trübung durch massenhafte Bakterien an «das Aussehen von 
Reiswasser oder von dünner Mehlsuppe. Die lebhafte Peristaltik ruft 
starkes Kollern im Leibe hervor. verläuft aber ohne Schmerzen. Bei 
der Betastung werden über den schwappend gefüllten Därmen Plätscher- 
geräusche hörbar. Das Erbrechen kann fast unaufhörliceh anhalten 
und macht jede Zufuhr von Speise oder Getränk unmöglich. Der bren- 
nende Durst der Kranken kann nicht befriedigt werden. 

Infolge der reichlichen Wasserverluste und der Unmöglichkeit, sie 
zu decken, verfällt das Aussehen der Kranken. Das Gesicht wird 
schmal, die Nase tritt scharf hervor, die Augen liegen tief und sind 
dunkel umrändert. Die Haut ist trocken und dadurch so unelastisch, 
daß aufgehobene Falten stehen bleiben. Durch die Eindiekung des 
Blutes sind die Gefäße nur wenig gefüllt. Die Haut sieht bla aus 
und fühlt sich kühl an. In der Achselhöhle wird bei der mangelhaften 
Zirkulation die Temperatur subnormal. Sie kann bis auf 32 und 30° 
absınken, während im Rektum die Wärme des Körperinnern häufig 
erhöht ist. Die Wasserverarmung der Nerven löst schmerzhafte Muskel- 
zusammenziehungen, namentlich Wadenkrämpfe aus. Der Puls wird 
klein, oft unfühlbar. Die Stimme wird durch die Eintroceknung und 
Anämie der Stimmbänder heiser und tonlos (vox cholerica). Ebenso 
wie die Schweißabsonderung stocken auch die Tränen- und die Speichel- 
sekretion. Die Corneae und Conjunetivae werden trocken und schilfern 
leicht ab. Die Harnabsonderung wird stark verringert. Nur wenige 





Kubikzentimeter finden sich in der Blase oder es besteht vollständige 


Anurie, ein übles Zeichen für die Schwere der Krankheit. Ist Harn zu 
erhalten. so ist er meist eiweißbhaltig und führt oft zahlreiche hyaline 
und granulierte Zylinder und XNierenepithelien. Das Bewußtsein der 
Kranken schwindet. Meist liegen sie, mehr oder minder benommen, 
ruhig da. Nur Potatoren werden oft exzitert und delirieren in stärkerer 
Weise. 

So hält der Zustand 1—2 Tage an. Versehlechtert sich das Pe- 
finden, so geht er in das pulslose Stadium, das Stadium asphye- 
ticum, über. Bei Fortdauer der reichliehen Entleerungen wird das 
Aussehen des Kranken ein fast leichenhaftes. Extreme Blässe, graue 
Verfärbung, kadaveröse Kälte der Haut. hochgradige Cyanose der 
Lippen. Nasenflügel. Hände und Füße, verfallene Züge, gänzliche Puls- 
losiekeit, tiefes Koma. in dem der Kranke selbst gegen schmerzhafte 
Eindrücke unempfindlich ist, bilden sich aus. Fast immer führt das 
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asphyktische Stadium nach wenigen Stunden zum Tode. Er tritt meist 
am 1. oder 2. Tage der ausgesprochenen Krankheitserscheinungen ein. 

Wird der erste Anfall überstanden, so lassen Durchfälle und Er- 
hrechen nach, die Körpertemperatur hebt sich, der Puls wird wieder 
etwas deutlicher, die Sekretionen, speziell die Harnausscheidung, kommen 
wieder in Gang. Das Aussehen der Kranken bessert sich. Aber noch 
drohen mancherlei Gefahren. 

Der Choleraanfall selbst kann solche Entkräftung hinterlassen, 
daß der Kranke sich trotz der Verminderung der stürmischen Er- 
scheinungen nicht erholt, sondern nach einigen Tagen an Erschöpfung 
zugrunde geht. 

Dann tritt bei einer größeren Anzahl von Patienten nach dem 
Nachlassen der lokalen Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals 
die allgemeine Vergiftung durch die Cholerabazillen stärker hervor. Es 
entwickelt sich das Choleratyphoid. Statt der subnormalen Temperatur 
stellt sich Fieber von wechselnder Höhe ein. Der Kranke bleibt bei 
stärkerer Ausbildung des Prozesses benommen. Der Durchfall besteht 
in mäßiger Weise fort. Ofters erscheint ein diffuses oder fleckiges 
Exanthem am Halse und Rumpfe (Choleraexanthem). 

Recht oft wird das Bild des Choleratyphoids durch die Cholera- 
nephritis beherrscht, wohl weil die im Anfalle mangelhaft durchbluteten 
Nieren besonders stark durch das Krankheitsgift geschädigt werden. Der 
Harn wird weiter in verminderter Menge sezerniert. Eiweißgehalt, Aus- 
scheidung von Zylindern. und Nierenepithelien bleiben unverändert oder 
nehmen noch zu. Urämische Erscheinungen, partielle oder totale Kon- 
vulsionen, Erbrechen, tiefstes Koma gesellen sich hinzu. 

Dazu kommen noch mannigfache Mischinfektionen, welche 
Lungenerkrankungen und besonders oft Hautveränderungen (Furunkel, 
Abszesse, (sangrän) hervorrufen. Im Darme entwickeln sich öfters ge- 
schwürige und dysenterische Veränderungen. Bei Schwangeren tritt 
meist Abort ein. 

Auch durch diese Nachkrankheiten kann der Tod herbeigeführt 
werden. Die Sterblichkeit an Cholera ist sehr beträchtlich. Von 
den ausgebildeten Fällen erliegen durchschnittlich 40—50 Proz. 

Werden alle Gefahren überwunden, so bessert sich der Zustand 
allmählich. Bei dem unkomplizierten Choleratyphoid schwindet das Fieber 
durchschnittlich nach 4—8 Tagen. In anderen Fällen kann sich die 
Krankheit über 2—3 Wochen hinziehen. 

Bei besonders günstigem Verlaufe bleiben nach Nachlassen des 
Choleraanfalles die Intoxikationserscheinungen sehr gering. Das Fieber, 
das man früher als Reaktionsfieber bezeichnete, hält sich auf geringer 
Höhe oder die Temperatur wird sofort normal. Der Kranke wird klar. 
Der Durchfall sistiert sehr bald. Die Albuminurie schwindet. Es be- 
ginnt eigentlich sofort die Rekonvaleszenz. 

Die Dauer der Erholung wechselt natürlich nach der Schwere 
der Erkrankung. Aber nur selten wird die Rekonvaleszenz noch durch 
Zwischenfälle gestört. Die Cholera hinterläßt scheinbar nur eine kurz- 
dauernde Immunität. 

Neben diesen ausgebildeten Cholerafällen geht eine grobe Zalıl 
leichter und leichtester Fälle einher. Es bleibt bei mäßigem, manch- 
mal kaum einen Tag anhaltendem Durchfalle als einzigem Symptom 
der Krankheit (Choleradiarrhöe) oder es entwickeln sich wohl starker 
Durchfall, Erbrechen, Muskelkränipfe, das Aussehen verfällt etwas, der 
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Puls wird schlechter, aber ohne schwere Erscheinungen. speziell ohne 
Nephritis geht das Leiden nach wenigen Tagen in Genesung über 
(Cholerine). Praktisch wichtig ist endlich. daß völlig gesunde Menschen 
mit normalen Stuhlentleerungen reichliche Cholerabazillen entleeren 
können. Dieselben sind für ihre Träger nicht virulent. können es aber 
für andere Personen sein. 

Endlich kommt eine kleine Zahl schwerster Fälle zur Beobachtung. 
Nach wenigen Stunden geht der Kranke unter den Zeichen stärkster 
Intoxikation, unter Benommenheit und Sistieren des Kreislaufes, zu- 
grunde, ohne daß es überhaupt zu stärkerem Durchfall und Erbrechen 
kommt (Cholera siderans). Diese Form wird besonders bei kleinen 
Kindern beobachtet. 


Anatomisch fallen bei den auf der Höhe des Anfalles gestorbenen 
Menschen oft eigenartige Muskelkontrakturen (sogen. Fechterstellungen) 
auf. Die Muskeln sind äußerst trocken. Charakteristisch ist das seifige 
Gefühl bein Anfassen des Bauchfelles. Dasselbe ist am Dünndarm 
diffus rosa injiziert. Im Darm, namentlich im unteren Dünndarm, ist 
das Epithel in großer Ausdehnung abgestoßen. Die PEYERschen Plaques, 
meist auch «die solitären Follikel, sind infiltriert. Der Darminhalt hat 
die wässerige Beschatfenheit der Stuhlentleerungen. In späteren Stadien 
treten öfters dysenterische Verschwärungen und Nekrosen auf. 

Die Nieren zeigen am 1. und 2. Krankheitstage nur mikroskopisch 
in den gewundenen Kanälchen starke Schwellung und Abstoßung_ der 
Epithelien. Nach dem 2. Tage wird die Degeneration stärker und aus- 
gedehnter und greift auch auf die Glomeruli über. Die Nieren schwellen 
an. Die Rinde wird gelb verfärbt, während die Markkegel noch längere 
Zeit dunkelrot sich abheben. 

Dazu gesellen sich in späteren Stadien noch die verschiedenen oben be- 
rührten Veränderungen an den übrigen inneren Organen und an der Haut. 


Diagnose. Der ausgebildete Choleraanfall gleicht vollständig den 
Symptomen der bei uns endemischen. als Cholera nostras bezeichneten 
infektiösen Gastroenteritis. Auch der weitere Verlauf kann sich sehr 
ähnlich gestalten. Wollte man sich auf den endemischen Charakter der 
Cholera nostras, auf das nur zeitweise Auftreten der Cholera asiatica 
verlassen, so würden die ersten Fälle einer Epidemie stets übersehen 
und die kostbarste Zeit für prophvlaktische Maßnahmen versäumt werden. 
Dazu kommt, daß während einer Epidemie asiatischer Cholera auch 
Cholera nostras gehäuft aufzutreten pflezt. Die Unterscheidung zwischen 
beiden ermöglicht nur die bakteriologische Diagnostik, “der Nach- 
weis der Kommabazillen und der bakterioly tischen, resp. agglutinierenden 
Eigenschaften des Serums. 


Nach R. Koch wird zunächst eine Schleimflocke aus dem Stuhl- oder dem 
Darminhalte auf dem Deckglase fixiert und mit verdünnter Karbolfuchsinlösung ge- 
färbt. Sind die charakteristischen Bazillen in großer Zahl vorhanden, liegen sie 
namentlich in Iläufehen, durchweg gleich gerichtet, zusammen, so kann Cholera asiatica 
angenommen werden. Die Cholerabazillen wachsen ferner in einer wässerigen alka- 
lischen Lösung von 1 Proz. Pepton und 1 Proz. Kochsalz bei 37° so schnell, dab 
Deckglaspräparate von der sich rasch trübenden Oberfläche der Kultur oft schon 
nach 6 Stunden die Cholerabazillen nachweisen lassen. Sie bilden dabei Indol, das 
durch Zusatz von Salpetersäure mit salpetriger Säure oder von reiner Salz- oder 
Schwefelsäure rot gefärbt wird (Cholerarot). Dazu gesellen sich andere, hier nicht 
zu besprechende Merkmale bei Kultur auf Gelatine und Agar. Immerhin kann die 
Ähnlichkeit mit anderen Vibrionen, namentlich mit einem von FINKLER und PRIOR 
bei Cholera nostras gefundenen und mit manchen im Wasser vorkommenden, sehr 
groß und die Entscheidung nach den bisher angeführten Merkmalen schwierig sein. 
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Um so wertvoller ist die von R. PFEIFFER festgestellte Tatsache, daß das 
Serum von Menschen, welche Cholera durchgemacht haben, in spezifischer Weise 
Cholerabazillen in der Bauchhöhle von Meerschweinchen auflöst, und die GRUBER- 
sche Beobachtung, daß das Choleraserum ebenso wie das Typhusserum die lebhaft 
beweglichen Cholerabazillen agelutiniert. 

Auch die akute Arsenikvergiftung gleicht in mancher Beziehung, 
und zwar auch anatomisch, dem Choleraanfall. Sie unterscheidet sich 
dureh das Brennen und die Trockenheit im Munde, durch die Magen- 
schmerzen, durch das Auftreten des Erbrechens meist vor dem Durch- 
fall und eventuell durch die fortbestehende Harnsekretion. 

Die leichten Formen der Cholera sind nur bakteriologisch, die Cholera 
siderans ist während des Lebens nur in Epidemiezeiten zu erkennen. 

Die Nachkrankheiten der Cholera sind nach den anamnestischen 
Angaben meist leicht festzustellen. 

Prognose. So gutartig der Verlauf der leichten Formen ist, so 
zweifelhaft bleibt der Ausgang der ausgebildeten Fälle bis zur völligen 
Genesung. Einen gewissen Anhalt gibt die Harnsekretion. Bei völliger 
Anurie sah RuMPF in 97,2 Proz. den Tod eintreten. Von den Kranken. 
die keine Anurie zeigten, starben nur 47 Proz. Das Stadium asphye- 
ticum überlebt nur ein Fünftel der Kranken. Sind die ersten zwei 
Tage überstanden, so stirbt nur noch ca. ein Fünftel. Kranke zwischen 
dem 10. und 20. Lebensjahre haben «die besten Chancen, kleine Kinder 
und ältere oder kranke Leute besonders schlechte. Die Prognose der 
Nachkrankheiten wird um so besser, je rascher die Nierentätigkeit wieder 
normal wird. 

Therapie. Jeder, auch der leichteste Cholerakranke hat das Bett 
zu hüten und, soweit das Erbrechen es gestattet, flüssige Kost, am 
besten Mehl- und Schleimsuppen. Kakao. Tee. Milch, Eier. kräftigen Rot-, 
Port- oder Burgunderwein zu genießen. Zur Linderung des Durstes 
sind Eisstückcehen in den Mund zu nehmen. Bei der Cholera dürfen 
nicht wie bei einem Magendarmkatarrh harmloserer Art zunächst Ab- 
führmittel gegeben werden. Man sucht vielmehr von vornherein den 
Wasserverlust durch Besserung des Durchfalles zu vermindern. Zu 
dem Zwecke werden 2stündlich 5—7 Tropfen Ta. Opii gegeben (event. 
in der Form der Choleratropfen): 





Rp. Ta. Opii spl. 2,0 
Ta. nuc. vomie. 1,0 
Ta. Valer. aether. 10,0 
Ol. Menth. pip. gtt. HI 


MDS. tostündlich 15 Tropfen. 


Auch Tannalbin. Tannigen (viermal 1.0). Bismuth. subnitrie. (0.3 —0.5 
2stündlich) können versucht werden. Viel gebraucht werden auch Mittel, 
denen man einen antiparasitären Einfluß zuschreibt, Salol (3—5 g pro die). 
Kalomel (0,005—0.01 stündlich). Salzsäure usw. In schwereren Fällen 
hindert das Erbrechen meist vollständig die Zufuhr von Medikamenten. 
Auch durch Kokain. Chloroforntropfen oder Magenspülungen läßt es 
sich nur vorübergehend bessern. 
Rp. Chloroform 4,0—6,0 
Gummi arab. q. s. 
Zuekerwasser 250,0 
Alle 10 Minuten ein kleiner Schluck. 





Zuverlässigere Dienste leistet die von CANTANI empfohlene Entero- 
klyse, bei der man mehrmals am Tage 1—2 1 537—40° C warmer 
Lösungen von 2 Proz. Tannin, 0.5 Proz. tlüssiger Seife, 0.1 Proz. Salz- 
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säure in den Dickdarm einlaufen läßt. Die im Darme angehäuften Gift- 
mengen werden «dadurch jedenfalls verdünnt, vielleicht wird auch etwas 
Wasser resorbiert und dem Körper wird Wärme zugeführt. 

Einen oft ausgezeichneten, leider meist rasch vorübergehenden 
Erfolg haben durch die Flüssigkeitszufuhr und die Verdünnung des Giftes 
im Blute subkutane und intravenöse Infusionen von (.7 proz. 
Kochsalzlösung. Die 40° warme, selbstverständllich sterilisierte Flüssig- 
keit wird zu !,—3/, l aus einem sterilen Irrigator durch eine weite 
Hohlnadel unter die Haut der Oberschenkel oder der Brust. oder langsam 
und vorsichtig zu 1—2 l in eine Ärınvene eingespritzt. Die Infusionen 
werden 1—3mal täglich wiederholt. Sie müssen in ausgebildeten Fällen 
unbedingt angewandt werden. 

Die zur Hebung der Körpertemperatur empfohlenen heißen Bäder 
scheinen nicht ganz unbedenklich. Zur Besserung des Kreislaufes ist 
Kampfer zu verwenden. Von Ather ist wegen der Neigung der Haut 
Cholerakranker zu Nekrosen abzusehen. Die schmerzhaften Muskel- 
kränpfe werden durch Massage oder Einreibungen gemildert. 

Das Choleratyphoid und die übrigen Nachkrankheiten sind ent- 
sprechend zu behandeln. Bei urämischen Erscheinungen dürfte am ehesten 
von den Infusionen Erfolg zu erhoffen sein, die eventuell mit Aderlässen 
zu kombinieren sind. Digitalis und Schwitzprozeduren scheinen meist 
im Stich zu lassen. 

Während der Rekonvaleszenz muß noch lange große Schonung 
beobachtet, mit der Wiederaufnahme voller Ernährung etwa wie bei dem 
Unterleibstyphus verfahren werden. 

Die Versuche einer spezifischen Behandlung der Cholera haben 
noch nicht zu praktischen Ergebnissen geführt. 

Prophylaktisch können sich Personen, die mit Cholerakranken 
in Berührung kommen, durch sorgfältige Desinfektion der Hände und 
durch die anderen beim Unterleibstyphus besprochenen Maßnalnien völlig 
sicher vor der direkten Infektion schützen. Während des Herrschens 
einer Epidemie hat man sich vor Magendarmstörungen zu hüten, infi- 
ziertes Wasser als Getränk und bei der Zubereitung von Speisen zu 
meiden, oder es ebenso wie das zum Waschen, Baden, Scheuern usw. 
benutzte vorher abzukochen. 

Der einzelne Cholerakranke ist tunlichst sofort in einem Kranken- 
hause zu isolieren. Verdächtige Fälle sind bis zur Sicherung der 
Diagnose dort zu beobachten. Die Dejektionen, «das Erbrochene und 
die Wäsche der Kranken sind nach den beim Unterleibstyphus be- 
sprochenen Regeln (s. S. 41) zu desinfizieren. Das Wichtigste bleibt 
aber stets die sofortige Erkennung und rascheste Isolierung der ersten 
Fälle. Dem vorzüglich organisierten, namentlich in dieser Beziehung 
wirksamen Uberwachungstienst auf Flüssen, in den Häfen und auf der 
Eisenbahn verdankt Deutschland hauptsächlich das rasche Erlöschen der 
letzten Epidemie. 

Gegen die Einschleppung der Cholera sind dieselben Maßnahmen 
wie bei der Pest zu beobachten. 

In Ländern, wo die Cholera endemisch herrscht, läßt sich schein- 
bar durch die präventive Impfung nach HAFFKINE ein gewisser, 
nach einiger Zeit, längstens nach 15 Monaten allerdings erlöschender 
Schutz erreichen. HAFFKINE spritzt dazu ein schwächeres und «dann 
ein stärkeres Vaccin ein, das aus verschieden vorbehandelten Cholera- 
bazillen besteht. Es handelt sich also um eine aktive Immunisierung. 
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Die Ruhr (Dysenterie). 


Ätiologie. Ruhrartige Erkrankungen kommen bei Infektions- 
 krankheiten (z. B. Unterleibstyphus, Malaria, Sepsis) und bei manchen 
Vergiftungen (z. B. mit Quecksilber und seinen Verbindungen, bei Urämie), 
ferner vereinzelt bei Darmkarzinomen, bei Lues oder Gonorrhöe des 
Rektums vor. Die essentiell auftretende, uns hier allein beschäftigende 
Ruhr wird durch verschiedene Infektionen des Darmes hervorgerufen. 
Die Ruhrepidemien, wie sie in den letzten Jahren mit großer Intensität 
auch in Deutschland, namentlich in Gelsenkirchen... .Ruyrprt Barmen 


und 1901 unter den Truppen des Gardekorps aufgetreten -sind werden: ©. 
durch den von SHIGA, KRUSE und FLEXNER unablängig. voneinander . 
gefundenen Ruhrbazillus verursacht. Derselbe, ähnelt .den Typhas- ` 


bazillen, ist aber kürzer und dicker, unbeweglich und besitzt scheinbar 
keine Geißeln. . 

Die endemisch in warmen Ländern (z. B. in Ägypten, Zentral- 
amerika, Südchina, Süditalien, der Balkanhalbinsel) herrschende Ruhr 
entsteht durch das Eindringen der Amoeba coli LOESCH in den Darm. 
Die Amöben sind lebhaft bewegliche, in der Ruhe rundliche, in frischem 
Zustande stark glänzende Zellen 
von der 2—Öfachen Größe eines 
weißen Blutkörperchens. 

Die Atiologie der überall be- 
obachteten sporadischen Ruhr- 
fälle ist noch nicht genügend 
geklärt. Zum Teil sind sie aus 
Gebieten mit endemischer Ruhr 
eingeschleppt' oder Ausläufer 
kleiner Ruhrepidemien. 

Die Infektion mit Bazillen- 
und mit Amöbendysenterie wird 
hauptsächlich durch die Stuhl- 
gänge der Kranken vermittelt, 
welche besonders in frischen 
Fällen oft große Mengen der 
Krankheitserreger enthalten. Bei I 
der bazilären Ruhr überwiegt FE, Deprisa,  Reinkutur 
scheinbar die direkte Ubertragung und WAssERMANN, Handbuch d. pathogenen 
von Mensch zu Mensch. Aber Mikroorganismen.) 
auch bei ihr dürfte unter Um- 
ständen infiziertes Wasser in derselben Weise wie bei dem Unterleibstyphus 
die Ansteckung verursachen können. Ob auch Katzen, die bei Infektion 
mit den Amöben an Dysenterie erkranken, gelegentlich die Übermittler 
der Erkraukung für den Menschen werden, ist fraglich. 

Anatomische Veränderungen. Die anatomischen Veränderungen 
sind bei den verschiedenen Formen der Ruhr im wesentlichen gleich. 
Sie finden sich fast ausschließlich im Dickdarme, namentlich in der 
Flexura sigmoides und im Rektum. Mit katarrhalischer Schwellung der 
Schleimhaut beginnend, führt die Erkrankung sehr rasch zu einer tlecek- 
weisen oder ausgebreiteten, Nekrose des Epithels und zu Blutaustritten 
in die Schleimhaut. Die Lymphfollikel schwellen stark an. In den 
Drüsen bildet sich reichlicher Schleim. Nach Abstoßung des Epithels 
entwickeln sich Geschwüre von unregelmäßiger Gestalt, «die vielfach 
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miteinander zusammenfließen. Dazu gesellen sieh Fiterungen in der 
Tiefe der Darmwand. die nach innen durchbrechen und ebenfalls zur Ge- 
schwürsbildung führen können. So wird in schweren Fällen fast die 
gesamte Dickdarmschleimhaut geschwürig zerstört. Sehr oft schlägt 
sich Fibrin auf den Geschwüren nieder oder ihr Grund zerfällt gan- 
eränös. Vereinzelt brechen auch Geschwüre oder Abszesse nach auben 
durch die Serosa oder in das den Darm umgebende Zellgewebe durch. 
Eine Heilung der ausgebildeten Veränderung ist nur unter Narben- 
bildung möglich, die oft in großer Ausdehnung irreparable Defekte der 
. Schleiniaut: ‚und Qer Muskulatur bedingt. Bei der bazillären Ruhr soll 


Sie nekrotisicrende 1 ‚ntzündung überwiegen und öfter das gesamte Koion 


erguitten werden; „BeizgersAmöhendysenterie sollen geschwürige Prozesse 
‚um; S romat amd ‚Bektim mehr hervortreten. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Die charakteristischen Erschei- 
nungen der Ruhr sind häufige Durchfälle mit Schleim. Blut. oft auch 
Eiter. ferner Leibschmerzen und quälender Tenesmus. Meist setzt 
die Krankheit ganz plötzlich ein. Bisweilen gehen ihrem Beginne 
wässerige Diarrhöen und leichte Allgemeinerscheinungen voraus. 
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Fig. 30. Ruhr. Tod dureh Perforationsperitonitis nach Besserung der Durchfälle. 


Die Stuhlentleerungen sind zunächst noch fäkulent. zeigen aber 
bereits reichliehe Blutstreifen und Sehleimklümpehen. die wie gequollene 
Sagokörner oder Froschlaich aussehen. Schon nach wenigen Stunden 
oder Tagen werden die Stühle rein blutig-schleimie. Sie sind bei reich- 
lichem Blutgehalt dunkelrot (rote Ruhr). Oder es überwiegen die eitrigen 
Beimengungen (weibe Ruhr).  Mikroskopisch sieht man, außer den 
pathogenen Organismen, nur Schleim, massenhafte Darmepithelien. rote 
Blutscheiben und Eiterkörperchen. Eigentlich fäkulente Bestandteile 
fehlen fast ie Gleichzeitig nimmt "die Häufigkeit der Entleerungen 
ZU. am Tage sind nicht selten. Oft werden noch mehr 
gezählt. Die aze jeder "einzelnen Entleerung ist meist nur gering. 

Der Leibschmerz. oft kolikartig exacerbierend. wird im Ver- 
laufe des Diekdarms oder in der Nabelgegend lokalisiert. Die Gegend des 
Kolon, namentlich der Flexura sigmoides, ptlest druckemptindiich zu sein. 
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Sehr viel stärker werden die Kranken von dem fortwährenden 
Stuhldrange gepeinigt, der durch die intensive Beteiligung des Rektums 
zustande kommt. Er setzt nur kurze Zeit nach jeder Entleerrung aus 
und nötigt die Patienten oft zu Defäkationsversuchen, bei denen infolge 
des starken Pressens nur die Mastdarmschleimhaut durch den After 
vorgestülpt wird. 

Durch die unaufhörlichen Durchfälle und den peinigenden Tenes- 
mus werden die Kranken sehr rasch matt und blaß, bei reichlicheren 
oder länger anhaltenden Blutverlusten äußerst anämisch. Der Leib 
treibt sich oft meteoristisch auf, die Zunge wird dick belegt, der Appetit 
liegt darnieder, hin und wieder kommt im Beginn der Erkrankung 
Erbrechen vor. Häufig besteht lebhaftes Durstgefühl, aber die Kranken 
scheuen sich oft, es zu befriedigen, weil jeder Schluck verstärkte Darm- 
peristaltik und unwiderstehlichen Stuhldrang auslöst. Die Temperatur 
kann völlig normal bleiben oder im Beginn der Erkrankung ziemlich 
rasch auf 59 und 40° ansteigen. um sich dann während des größeren 
Teiles des Verlaufes auf mäßigerer Höhe zu halten. Die Kranken bleiben 
meist. klar. 

Die Krankheit pflegt 1—1'’, Wochen hindurch mit voller Heftig- 
keit zu bestehen, dann bei geeigneter Behandlung in 2—3 weiteren 
Wochen allmählich nachzulassen und in eine meist ziemlich langsam 
fortschreitende Rekonvaleszenz überzugehen. Wenigstens für die bei 
uns sporadisch vorkommenden Fälle ist das die Regel, wenn nicht alte 
oder bereits geschwächte Menschen betroffen werden. Die endemische 
Dysenterie der warmen Länder und die epidemische Form führen da- 
gegen in wechselnder Häufigkeit zum Tode. Die Mortalität schwankt 
zwischen 1 und 22 Prozent der Erkrankten. Die Ruhr wird so bei der 
groben Häufigkeit des Leidens in den von ihr «dauernd befallenen Län- 
dern zu einer der häufigsten Todesursachen. 

Neben den voll ausgebildeten Fällen kommt auch eine größere 
Anzahl mit ieichten Erscheinungen. mit mäßigem Durchfall, geringerem 
Tenesmus und rascherem Ablauf, vor. 

Die Ruhr besitzt namentlich in ihrer endemischen Form und bei 
unzureichender Behandlung eine große Neigung, chronisch zu werden. 
Die Krankheitserscheinungzen werden nie vollständig rückgängig. Bei 
der geringsten Veranlassung erreichen sie wieder eine besorgniserregen(de 
Stärke. Bestehen die Erscheinungen anhaltend, und gelingt es der 
Therapie nicht, sie zu beseitigen. so wird der Kranke ziemlich rasch 
kachektisch. Die allgemeine Entkräftung, die immer mehr zunehmende 
Anämie, welche oft mit beträchtlichem allgemeinem Odem verbunden 
ist. führen nach einer Reihe von Monaten zum Tode. In anderen 
Fällen treten nach emer verschieden, oft monatelangen Zeit völligen 
Wohlbefindens infolge einer leichten Erkältung. eines unbedeutenden 
Diätfehlers oder ohne erkennbare Ursache Rückfälle von wechselnder 
Intensität und Dauer auf. Auch bei dieser intermittierenden Form 
pflest der Ernährungeszustand beträchtlich zurückzugehen. Recht oft 
wird die Ruhr durch die ausgedehnte narbige Verödung der Diekdarm- 
wand die Ursache einer hartnäckigen, der Therapie schwer zugäng- 
lichen Obstipation. Vereinzelt führen die Narben zu Stenosierungen des 
Darmes. 

Die wichtigste Komplikation der in den heißen Ländern ende- 
mischen Ruhr sind Leberabszesse, die etwa in einem Viertel der Fälle 
(durch die Einschleppung der Amöben in die Leber entstehen. Die meist 
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großen, in geringer Zahl oder isoliert vorkommenden Eiterhöhlen rufen 
bei ihrer Entwicklung hohes, später oft nur mäßiges, meist intermittie- 
rendes Fieber mit Schüttelfrösten, ferner Vergrößerung der Leber nach 
unten oder Hochdrängung des Zwerchfelles, nicht immer Gelbsucht, her- 
vor. Von ihnen aus kommt es vereinzelt zur Entstehung von Empven 
der Pleura, zu Lungen- oder Geliirnabszessen. Bei der bazillären Ruhr 
sind Leberabszesse recht seiten und treten wohl nur als Folge einer 
Pylephlebitis auf. Sehr selten entstehen im Anschluß an die Dysenterie 
eine Perforationsperitonitis, eine Eiterung in dem das Kolon 
und das Rektum umgebenden Bindegewebe oder chronisch ent- 
zündliche Prozesse in der Umgebung des Kolon. Vereinzelt sollen 
in der Rekonvaleszenz neuritische Erscheinungen mit Ataxie beob- 
achtet sein. 

Diagnose. Wenn man ruhrartige Erkrankungen infolge von anderen 
Infektionskrankheiten oder von Vergiftungen, infolge von Darınkarzinom, 
Gonorrhöe oder Lues des Rektums ausschließen kann, ist de E rken- 
nung der ausgebildeten Fälle nicht schwierig. Die leichten Fälle sind 
von einem bloßen Dickdarmkatarıh nur durch eine epidemische Häufung 
der Erkrankungen zu unterscheiden. Wesentlich gesichert und eventuell 
erst ermöglicht wird die Diagnose der epilemischen Form durch den 
Nachweis der Ruhrbazillen in den Schleim- und Eiterklümpchen der 
Stuhlgänge — sie wachsen auf dem von v. DRYGALSKI und CONRADI 
angegebenen Nährboden (s. S. 35) in blau gefärbten Kolonien. wie die 
Typhusbazillen, sind aber unbeweglich — und durch die Agglutination 
der Bazillen mit dem Serum der Kranken. Die Agglutination tritt ziem- 
lich spät auf und erreicht erst in der Rekonvaleszenz höhere Werte. 
Bei der endemischen Form sind die Amöben mit ihren durch den Ver- 
such an Katzen festzustellenden pathogenen Eigenschaften nachweisbar. 

Prognose. Kann die Voraussage bei der in unseren Gegenden 
ab und zu auftretenden Ruhr im allgemeinen günstig sein, so wird sie 
bei der epidemischen Form und namentlich bei der “endemisclien Ruhr 
der heiben Länder wegen der größeren Lebensgefahr, bei der letzteren 
auch wegen des ziemlich oft lange hinschleppenden Verlaufes und wegen 
der Häufigkeit der Leberabszesse recht zweifelhaft lauten müssen. 

Therapie. Die Behandlung der Ruhr beginnt mit einer Entleerung 
des Darmes durch Verabfolgung von 1—2 Eßlöffeln Rizinusöl. Andere 
Abführmittel, namentlich Kalomel, sind weniger empfehlenswert. Daran 
schließt sich der Gebrauch adstringierender Mittel, von Tannalbin, 
Tannigen (4,0 pro die), Bismuth. subnitrie. (3—4mal täglich 0.5 —1.0), 
Decoct. lign. campechiani. Decoet. rad. Colombo. Decoet. rad. Ratanhiae 
(sämtlich 10,0:150.0 2stündlich 1 Eßlöftel), von Catechu (6—8 mal täg- 
heh 0.05 g in keratinierten Pillen oder als Ta. Catechu 3—4mal 20 bis 
30 Tropfen) und von Opium 3—4mal 0,01—0,05). Noch wirksamer ist 
bei akuten Fällen die schon bei der Cholera erwähnte Enteroklyse 
nach CANTANI. Es werden al täglich 2— 2%, 1 lauwarmer, 
0,5 proz. wässeriger Tanninlösung langsam in das Rektum eingegossen 
und mindestens 10 Minuten zurückgehalten. Viel gerühmt wird bei der 
Ruhr endlich die Anwendung der Radix Ipecacuanhae. Sie wird an 
einem Tage 2—4mal in Pulvern von 1.0 g genommen, nachdem zur 
Verhütung des Erbrechens 20 Tropfen Ta. Opii crocat. oder subkutan 
0,01 Morphium mur. gegeben sind und dem Kranken für den Tag jede 
Nahrungsaufnahme, mit Ausnahme von selten gereichten Eisstückehen, 
verboten ist. Die Leibschmerzen werden «durch warme Umschläge, der 
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Tenesmus wird durch Suppositorien mit Opium (0,03 g) oder Cocain. 
mur. (0,01 g) gelindert. Die Umgebung des Afters ist sorgfältig zu 
waschen und durch Einfetten vor dem Wundwerden zu schützen. Der 
Kranke hütet am besten das Bett bis zum Wiederauftreten völlig nor- 
maler Entleerungen. Der Leib ıst auch in der Rekonvaleszenz durch 
eine Leibbinde warmzuhalten. 

(reradezu maßgebend für den Erfolg ist die Regulierung der Diät. 
Bis die Stühle wieder fäkulent werden, erhält der Kranke nur flüssige 
Kost, Schleim- und Mehlsuppen, eventuell Kakao, guten Portwein oder 
roten Burgunder. Milch wird manchmal gut, in anderen Fällen in keiner 
Form vertragen. Fleischbrühen. Fleischextrakt, künstliche Peptone, Soma- 
tose, Beeftea, Eier verschlimmern fast regelmäßig das Übel. Als Getränk 
ist dünner Reis- oder Salepschleim zu geben. Limonaden, Mineralwässer 
sind zu vermeiden. Sind die Stühle wieder breiig fäkulent, so wird 
ein vorsichtiger Versuch mit durchgeschlagenem Reis, später mit Gries 
und Kartoffelbrei gemacht. Dazu kommen allmählich aufgeweichtes ge- 
wässertes Weißbrot, fein geschabtes Rauchfleisch, Rindszunge, magerer 
roher Schinken, Kalbsbröschen u. dgl. Erst wenn der Stuhl mehrere 
Wochen normal geworden ist, kann nach und nach die frühere Ernäh- 
rung wieder aufgenommen werden. Aber noch für lange Zeit sind fette, 
blähende, reichliche Zellulose enthaltende und stark gewürzte Speisen 
zu vermeiden. 

Die Angaben SHiIGAs über günstige Beeinflussung der bazillären 
Ruhr durch Einspritzung eines Immunserums ermutigen zu weiteren 
Versuchen. 

Bei der chronischen Dysenterie ist entsprechend zu verfahren, 
namentlich hinsichtlich der Diät. Wenn von den Adstringentien das 
eine versagt, nützt manchmal ein anderes. Bei geringfügigen, aber hart- 
näckigen Darmerscheinungen sind manchmal Darmspülungen mit lau- 
warmer Salizylsäurelösung (1:400) nach Art von Magenspülungen und 
nachfolgende „gerbsaure* Enteroklyse nützlich. 

Die Komplikationen sind symptomatisch zu behandeln. 


Prophylaktisch ist bei Ruhrepidemien die Desinfektion der Stuhl- 
entleerungen nach den bei dem Uhnterleibstyphus besprochenen Regeln 
(s. S. 41) besonders wichtig. Auch die Umgebung der Kranken hat 
sich, wie dort geschildert. zu verhalten. Ebenso wichtig ist die ent- 
sprechende Beseitigung der Abwässer und namentlich zur Verhütung 
der Amöbendysenterie «die Sorge für gutes Trink- und Nutzwasser. : Ist 
es nieht zu beschaffen, so ist das Wasser vor der Benutzung abzukochen. 
Der Genuß roher Nahrungsmittel, die mit verdächtigem Wasser be- 
feuchtet sein können, namentlich von Obst u. dgl.. ist zu vermeiden. 
Die Durchführung aktiver Immunisierung bei Menschen ist bisher durch 
die starken örtlichen und allgemeinen Reaktionen nach der Schutzimpfung 
verhindert worden. 


Der Mumps (Parotitis epidemica). 


Der Mumps ist eine epidemisch, hin und. wieder auch sporadisch 
auftretende, ansteckende, durch Mittelspersonen übertragbare Entzündung 
der Ohrspeicheldrüsen, die fast nur das jugendliche und kindliche Alter 
mit Ausnahme des ersten Lebensjahres befällt. Ihr Erreger ist noch 
unbekannt. 
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Nach einer Inkubation von meist 15 Tagen. während der öfters 
schon über Allgemeinerscheinungen geklagt wird. beginnt die Krankheit 
mit einer meist mäbigen, 39.0 nicht überschreitenden Temperatur- 
steigerung, gelegentlich mit leichten anginösen Beschwerden und mit 
der Schwellung einer Ohrspeicheldrüse. Das Ohrläppehen wird 
dadurch in die Höhe gehoben, die Gegend über dem Masseter vertliekt. 
Die entzündete Drüse bleibt ziemlich weich, «die Haut darüber sieht 
blaß und gedunsen aus. Die gewöhnlich nur mäßige Schmerzhaftizkeit 
und Spannung hindern das weitere Öffnen des Mundes, das Sprechen 
und Schlucken. Bald gesellt sich gewöhnlich dieselbe Veränderung der 
anderen Parotis hinzu, uud die doppelseitige Erkrankung gibt dem 
Gesicht eine eigentümliche hreite Form, welche der Krankheit den Namen 
Ziegenpeter oder Bauernwetzel verschafft hat. Selten beteiligen sich 
die übrigen Speicheldrüsen oder bilden sogar den ausschließlichen Sitz 
der Erkrankung. Nur vereinzelt abszedieren die erkranktnn Drüsen. 

In unkomplizierten Fällen läuft die Krankheit in 1—11, Wochen 
ab und geht fast stets in völlige Heilung über. 

Von Komplikationen tritt fast bei einem Drittel aller erwach- 
senen Männer nach dem dritten Krankheitstage eine einseitige Hoden- 
und bisweilen auch Nebenhodenentzündung mit meist starker Schwel- 
lung und Schmerzhaftiskeit auf. Sie heilt entweder rasch oder führt 
— fast in der Hälfte aller Fälle — zur Atrophie des Hodens. Ob bei 
Frauen analoge Veränderungen an den Genitalien vorkommen. ist nicht 
sicher. Sehr viel seltener werden Mittelohreiterungen. Milztumor, 
akute Nephritis. Lungenerkrankungen beobachtet. Ganz vereinzelt 
führt eine Meningitis zum Tode oder setzt die Krankheit mit schweren, 
typhusartigen Allgemeinerscheinungen ein. 

Durch Übergreifen der Entzündung auf den Nervus facialis 
kommt in der Rekonvaleszenz gelegentlich eme Lähmung desselben 
vor. Ganz selten werden durch eine konsekutive Neuritis Störungen 
der Akkommodation herbeigeführt. 


Diagnostisch ist die Krankheit durch ihr meist epilemisches 
Auftreten. ihre Kontagiosität, ihre Doppelseitigkeit. durch die häufige 
Örchitis leicht von der sekundären Parotitis bei dem Typhus und bei 
anderen Infektionskrankheiten zu trennen. 


Die Prognose ist fast stets gut. Die notwendigen Einschrän- 
kungen dieser Regel ergeben sich aus der obigen Darstellung. 


Therapeutisch empfehlen sich Bettruhe, während des Fieber- 
stadiums kühle, eventuell Eisumschläge auf die Ohrspeicheldrüse, 
ferner zur Verminder ung der Hautspannung Aufstreichen von Öl oder 
Borlanolin. und öfteres Ausspülen des Mundes. Tritt eine Orehitis ein, 
so ist der Iloden hochzulagern, und es sind kühle, aber nicht Eisum- 
schläge auf das Skrotum zu legen. In der Rekonvaleszenz ist dann 
das Tragen eines _Suspensoriums nützlich. Die übrigen seltenen Kom- 
plikationen und Nachkrankheiten sind symptomatisch zu behandeln. 


Die Diphtherie. 


Ätiologie. Der Erreger der Diphtherie ist zuerst von KLEBS 
gesehen und 1883 von LÖFFLER sicher ermittelt worden. Die Diph- 
theriebazillen sind Stäbehen von verschiedener Länge. in ihren kürzeren 
Exemplaren ungefähr von der Länge der Tuberkelbazillen und von der 
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etwa doppelten Dicke (derselben. Ihre Enden färben sich oft stärker 
und sind meist dieker als die Mitte, so daß die Bazillen ein hantel- 
förmiges Aussehen bekommen. Sie liegen oft zu 2 und 3 hintereinander. 

Die Eingangspforte für die Diphtheriebazillen sind am häufigsten 
die Mandeln, seltener die Rachen- oder Nasenhöhle, das Kehlkopfinnere 
und ganz vereinzelt die Konjunktiven, die Schleimhaut der Vulva oder 
kleine Hautverletzungen. Die Bazillen rufen an der infizierten Schleim- 
hautstelle durch das von ihnen abgesonderte Gift die nachher zu 
schildernde charakteristische Entzündung hervor. Von hier aus senden 
sie das Gift auch durch den übrigen Organismus und führen dadurch 
zu Störungen an zahlreichen Körperteilen. Nur vereinzelt gelangen die 
Diphtheriebazillen selbst in den allgemeinen Kreislauf. 

Fast immeg sind die Diphtheriebazillen mit Streptokokken, Sta- 
phylokokken, seltener mit anderen Mikroorganismen gesellt, und auch 
diese Keime tragen unter Umständen zu dem Auftreten der einen oder 
anderen Veränderung bei. Die Streptokokken steigern nach den Fest- 
stellungen HILBERTS u. a. die Virulenz «der Diphtheriebazillen. Aber 
mit Recht hat HEUBNER betont, daß auch bei den schwersten sog. 
malignen oder septischen Formen die Bedeutung der Mischinfektionen 
meist- hinter der durch die Diphtheriebazillen bedingten Erkrankung 
zurücksteht. i 

Die Infektion wird in vielen Fällen durch die Ubertragung der 
Bazillen von einem Menschen auf den andern übermittelt. Die Ge- 
legenheit dazu ist besonders günstig, da in Mund- und Nasenhöhle noch 
mehrere Wochen und vereinzelt selbst Monate nach überstandener 
Krankheit virulente Diphtheriebazillen sich 
finden können, da sie selbst jahrelang nach 
den Feststellungen E. NEISSERSs bei manchen 
Fällen atrophierender Rhinitis vorkommen, 
und da man endlich bei dem Zusammensein 
mit Diphtheriekranken virulente Keime in 
die Mund- oder Nasenhöhle aufnehmen und 
andere Personen so infizieren kann. ohne 
selbst zu erkranken. Dann wird die Infek- 
tion sicher recht oft durch (rebrauchsgegen- 
stände, Spielsachen oder Bücher von Kranken 
herbeigeführt. Die Diplitheriebazillen können 
trotz langdauernder Eintrocknung virulent 
bleiben, und so vermögen (die Sachen Kranker 
noch geraume Zeit nach «der Diphtherie Ge- Fig. 31. Diphtheriebazillen in 
sunde zu infizieren. Die zweifellos mögliche Reinkultur. (Nach einer Mikro- 
Übertragung durch Nahrungsmittel scheint ie der Leipziger me- 

izinischen Klinik). 
selten vorzukommen. 

Die Empfänglichkeit für die Diphtherie ist zwischen dem 2. und 
10. Lebensjahre am größten. Erwachsene werden auch bei beträcht- 
licher Infektionsgefahr verhältnismäßig selten befallen. Auch ganz 
kleine Kinder, besonders im 1. Halbjahr, sind verhältnismäßig geschützt. 
Die Infektion scheint durch Katarrhe oder chronische Erkrankung der 
Mandel- und Rachenschleimhaut begünstigt zu werden. 

Die Diphtherie kommt schon seit dem Altertum vor, ist aber in 
ihrem Wesen erst 1826 durch BRETONNEAU richtig erkannt worden. 
Seit dem Ende des 18. Jahrhunderts hat sie sich in Europa stärker 
ausgebreitet. Seit der Mitte des 19. tritt sie in Deutschland in 
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zunehmender Häufigkeit auf. In größeren Städten kommen fortgesetzt 
Erkrankungen vor. vereinzelte gelegentlich fast überall. Ab und zu 
schließt sich namentlich in kleineren Orten an einen Fall eine mehr 
oder minder ausgebreitete Epidemie an. Bemerkenswert ist oft bei 
solchen lokalen Epidemien die verhältnismäßige Konstanz in der 
Schwere der Krankhıeitsfälle, so daß ganze Epidemien als schwere oder 
leichte bezeichnet werden können. 

Anatomische Veränderungen. Die lokale Erkrankung der In- 
fektionsstelle wird durch eine Entzündung charakterisiert, die fast stets 
mit Gewebsnekrose und Bildung eines sofort gerinnenden Exsudates 
einhergeht. Nur in einzelnen leichten Fällen bleibt es bei der bloßen 
Entzündung. Das Epithel der erkrankten Schleimhaut quillt und wird 
in seinem Zusammenhang gelockert. Es wird zuerst in den oberfläch- 
lichen Schichten, dann in “den tieferen Partien nekrotisch. Die Zwischen- 
räume zwischen den Epithelzellen werden von einen dichten Fibrinnetze 
ausgefüllt, das an der Oberfläche der Schleimhaut zu einer zusammen- 
hängenden Membran zusammenfließt. Auch das Fibrin verfällt dem 
nekrotisierenden Einflusse des Diphtheriegiftes. Namentlich die der 
Schleimhaut aufgelagerte Pseudomembran läßt bald keine feinere 
Struktur mehr erkennen. So entstehen die weiblichen. mit der Schleim- 
haut fest zusammenhängenden Beläge. die BRETONXNFAU veranlaßten. 
die Krankheit Diphtheritis zu nennen (ôi 9&oa —= Gerbhaut. Pergament). 
Im benachbarten ödematös anschwellenden Gewebe erscheinen zahl- 
reiche Rundzellen. Sie dringen durch das erkrankte Epithel bis in die 
Pseudomembran vor. Die Gefäßwandungen zeigen hyaline Degeneration. 

Von der Eintrittsstelle der Infektion breiten sich «die Bazillen, die 
in dichten Massen das erkrankte Gewebe durchsetzen, weiter aus. Die 
Umgebung wird dabei je nach ihrem Bau verschieden verändert. So 
gehen schwerere Prozesse an der Schleimhaut der Mandeln und des 
Rachens mit ihren zahlreichen Lymphfollikeln und ihren vielfachen 
lakunären Ausbuchtungen öfters in beträchtliche Tiefe. Es kann hier 
weiter zu einer gangränartigen Zerstörung der oberflächlichen Schichten 
kommen. Sie werden bräunlich oder schwärzlich verfärbt. erweicht 
und äußerst übelriechend (maligne oder septische Diphtherie). 
An den mit Zylinderepithel bekleideten Teilen der Nase, des Kehl- 
kopfes. der Luftröhre und ihrer Verzweigungen entstehen nur selten 
derartige Zerfallsprozesse. Verhältnismäßig oft löst sich hier dagegen 
innerhalb des aufgelockerten Epithels der Zusammenhang zwischen der 
Pseudomembran und ihrer Unterlage, und die Pseudomembranen liegen 
dann völlig frei im Innern der erkrankten Teile. Man bezeichnet dieses 
Überwiegen der Pseudomembranbildung als Krup (ein schottisches Wort 
= Einschnürung oder weißes Häutchen auf der Zunge junger Hühner 
beim Pips). 

Die benachbarten Lymphdrüsen schwellen regelmäßig durch Hy- 
perämie und Zellwucherung je nach der Intensität der lokalen Ver- 
änderung. In ihren peripheren Partien kommt es öfters zu einer 
hyalinen Degeneration. Hin und wieder wird auch die Umgebung der 
Drüsen beteiligt, oder es entwickelt sich eine eiterige Finschmelzung. 

Die anatomischen Veränderungen der übrigen Organe werden, 
soweit sie hier in Betracht kommen, bei dem Krankheitsverlauf und 
den Nachkrankheiten besprochen werden. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Die Dauer der Inkubations- 
zeit scheint ziemlich zu schwanken. Meist beträgt sie 2—7 Tage. Kurz 
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vor dem Auftreten der Krankheit werden öfters unbestimmte Allge- 
meinerscheinungen geklagt. Man teilt nach der Art der lokalen Er- 
krankung die Diphtherie zweckmäßig in die milderen und in die schweren, 
malignen oder septischen Formen. 

Bei der milderen Form beginnt die Krankheit oft ganz allmählich. 
Die Kranken fühlen sich matt und appetitlos. Sie klagen über Kopf- 
schmerzen, Kinder nicht selten nur über Leibweh. Fast immer fällt 
von Anfang an die blasse Farbe der Haut auf. Die lokale Erkran- 
kung betrifft in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle die Mandeln. 
Sie macht oft auffallend geringe Beschwerden. Nur selten wird über 
stärkere Halsschmerzen geklagt oder bekommt die Sprache durch die 
Schwellung der Rachenorgane den gaumigen Klang der gewöhnlichen 
Angina. Gar leicht wird deshaib anfangs die Krankheit übersehen, 
wenn man es sich nicht zur Regel macht, bei jedem Kranken, nament- 
lich bei jedem Kinde mit unbestimmten Allgemeinsymptomen die Mund- 
höhle zu untersuchen. Bei der Besichtigung der Rachenorgane finden 
sich auf den meist nur mäßig geschwollenen und geröteten Mandeln 
einzelne weißliche Fleckchen oder Streifchen, die sich mit dem Spatel 
nicht wie bloßer eiteriger oder schleimiger Belag abstreifen lassen und 
öfters, aber keineswegs immer, auch schon durch ihre mehr grauweiße 
oder grünlichweiße Farbe von der rein gelben Farbe des Eiters unter- 
schieden werden können. Manchmal entwickeln sich die Beläge nur in 
den Lakunen der Mandeln, aus denen sie dann als weiße Pfröpfe hervor- 
schauen. Die Schleimhaut der Umgebung sieht bisweilen eigentümlich 
gequollen, wie Öödematös aus. 
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Fig. 32. Mildere Form der Diphtherie. 


In einem Teile der Fälle schreitet die Erkrankung nicht weiter 
fort. Meist aber breitet sich der diphtheritische Prozeß aus, gewöhnlich 
nur nach und nach, im Laufe einiger Tage. Die Mandeln überziehen 
sich mit einer zusammenhängenden, festhaftenden weißen Membran. 
Sehr oft erkrankt die Uvula, oder der weiße Belag greift im Zusammen- 
hange zunächst an einer Stelle, allmählich in größerer Ausdehnung auf 
die Gaumenbögen und das Gaumensegel über. Endlich wird auch die 
Rachenhöhle von den weißen Membranen ausgekleidet und die Erkran- 
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kung kann sich bis in die Nase und den Kehlkopf hinein fortsetzen. 
Davon später mehr. 

Kommt es nicht zur Entwicklung der spezifisch diphtheritischen 
Schleimhautveränderung. so kann die Erkrankung ganz wie eine leichte 
katarrhalische oder lakunäre Angina aussehen. Nur der Nachweis der 
Diphtheriebazillen ermöglicht hier die Erkennung der wahren Natur der 
Krankheit. 

Von Anfang an schwellen die submaxillaren Lymphdrüsen an. 
bei geringer Ausdehnung der lokalen Rachenerkranknung oft nur in 
mäbigem Grade. Bei stärkerer Beteiligung werden sie spontan und auf 
Druck empfindlich. 

Fieber ist nieht immer vorhanden, oder es kommt nur zu einer 
rasch vorübergehenden Temperatursteigerung. Meist allerdings. nament- 
lieh bei Kindern, ist die Körperwärme während 1—-1!', Wochen ge- 
steigert. Die Höhe des Fiebers ist aber ebenso wechselnd wie sein 
Verlauf. Gewöhnlich bleibt es auf mäßigen Werten zwischen 59 und 
4). Am häufigsten steigt es sofort steil an und fällt dann allmählich, 
bisweilen nach mehrmaliger Exacerbation, wieder ab. In anderen Fällen 
erreicht es erst im Laufe mehrerer Tage das Maximum und fällt gelegent- 
lieh ziemlich rasch in 2-3 Tagen zur Norm. Meist remittiert es mäßig. 
In anderen Fällen hält es sich ziemlich kontinuierlich auf derselben 
Höhe. Irgend eine Regel ist also nicht aufzustellen. 

Der Puls ist meist beschleunigt, von Anfang an weich. Die 
Milz ist in einem Teil der Fälle fühlbar vergrößert. Ziemlich oft 
findet sich eine febrile Albuminurie mit mäßiger Ausscheidung von 
Eiweiß und hyalinen Zylindern. Viel seltener als bei der malignen Form 
entwickelt sich, eine Nephritis. Die übrigen inneren Organe bleiben 
unverändert. Ofters erscheint im Gesicht ein Herpes... 

Wird die Krankheit nicht dureh Mitbeteilieung des Kehlkopfes 
und ihre Folgen kompliziert. so geht die Fieberperiode der milden 
Form meist ungefährdet zu Ende.  Durebschnittlich zwischen dem 
4.—8. Tage, nicht selten früher oder später, werden die Beläge ab- 
gestoßen. Die Temperatur wird subnormal. Nur selten kommt es 
kurze Zeit nach Reinigung der erkrankten Partien zu einer erneuten 
Bildung diphtheritischer Stellen und zu erneutem Exacerbieren der 
Krankheitserscheinungen. Vereinzelt kann sich so der Prozeß unter 
immer neuen Nachschüben über mehrere Wochen hinziehen. Etwas 
häufiger treten nach einigen Wochen echte Rezidive auf, ein Zeichen 
für die kurze Dauer der durch die Erkrankung erworbenen Immunität. 

In derselbeu Weise wie diese mildere Form pflegt «lie recht seltene 
Diphtheritis der Bindehaut, «der Vulva oder anderer Körper- 
stellen zu verlaufen, nur dab das Auge schon «durch den lokalen 
Prozeb gefährdet ist. 

Ein ganz anderes Pild bietet die von HEUBNER als maligne, 
meist weniger zutreffend als septische bezeichnete Form der Diphtherie. 

Die Krankheit setzt viel heftiger ein. Die Kranken machen so- 
fort einen schweren Krankheitseindruck. In hochgeratligster Schwäche 
liegen sie blab und teilnahmslos da. Sie sind vollständig appetitlos. 
Jeder Schluekversuch ist schmerzhaft. jede Kopfbewegung empfindlich. 
Die Sprache wird meist sofort anginös,. zudem leise und tonlos. 

Die Erkrankung im Rachen beginnt wie bei der milderen 
Form. Aber mit unheimlieher Schnelligkeit überziehen die weiben Auf- 
lagerungen die gesamten Rachenorgane. Nase und Kehlkopf werden 
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häufig beteiligt. Daneben entwickelt sich. oft schon vom 1. oder 2. 
Krankheitstage an, der charakteristische gangränöse Zerfall der diph- 
theritisch erkrankten Partien an den Rachenorganen. Die Farbe der 
Beläge wird schwarzgrün oder bräunlich. Bei der Erweichung und dem 
Zerfall der oberflächlichen Gewebsschiehten verwischen sich die normalen 
Konturen. Die ganze Rachenhöhle ist schließlich von Geschwüren mit 
schmierigem. unregelmäßig zerklüftetem Grunde angefüll. Es ent- 
wickelt sich ein unangenehmer, anfangs widerlich süßlicher, später aus- 
gesprochen jauchiger Geruch. Reichliches, ebenso riechendes, oft von 
kleinen Blutstreifen durchsetztes Sekret fließt aus dem Munde und der 
Nase heraus. 

Die Lymphdrüsen schwellen regelmäßig stark an und sind bis- 
weilen wegen des Übergreifens der Entzündung auf das benachbarte 
(rewebe nicht getrennt abzutasten. Vereinzelt kommt es auch in späteren 
Stadien zu ihrer Vereiterung. 

Das Fieber steigt meist steil an und hält sich längere Zeit. 
mäßig remittierend, auf der Höhe. In ganz schweren Fällen bleibt 
es aber nicht selten auch hier auf sehr niedrigen Werten. Ebenso 
kollapsartig sinkt es öfters vor dem Tode auf subnormale Temperaturen. 
Der Puls ist von Anfang an elend, oft arhytiimisch oder unfühlbar. 
ohne daß am Herzen objektive Veränderungen nachzuweisen wären. 
Auf den Lungen entwickeln sich häufig Bronchitiden und Broncho- 
pneumonien, die bei größerer Ausbreitung das Leben gefährden können. 
Die Milz wird nicht selten 
palpabel. Fast regelmäßig be- 
steht Albuminurie, nahezu in 
der Hälfte der Fälle dureh 
ihre Reichlichkeit, dureh die 
Ausscheidung auch von granu- 
lierten Zylindern, von Nieren- 
epithelien und bisweilen von 
roten Blutkörperchen als Folge 
einer Nephritis charakterisiert. 
Anden Ohren entwiekelt sich 
manchmal eine eiterige Mittel- 
ohrentzündung. Die Haut zeigt 
auber dem auch hier vorkonı- 
menden Herpes gelegentlich 
flüchtige diffuse oder teckige 
Erytheme. 

Das Krankheitsbild wird 
meist beherrscht dureh das Fig. 35. Maligne Form der Diphtherie. Tod 
schwere Daniederliegen des am +. Krankheitstage, 
Kreislaufes, an dem nach 
experimentellen Untersuchungen die Lähmung der Vasomotoren hervor- 
rarend beteiligt ist. Immer mehr nehmen Füllung und Spannung des 
Pulses ab, immer verfallener wird das Aussehen, und ohne irgendwelche 
anderweitigen Vorboten, für die Umgebung nicht selten unerwartet plötz- 
lich, kann so im tiefsten Kollaps, bisweilen schon am 3. Krankheitstage, 
der Tod eintreten. In anderen Fällen überwiegen die Störungen des 
Respirationsapparates oder sind zusammen mit der Kreislaufstörung die 
Todesursache. Vor Einführung der BEHRINGschen Serumtherapie starb 
«die Mehrzahl dieser Fälle schon während der Fieberperiode. 
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Erfolgt Genesung. so tritt sie später ein als bei der milderen 
Form. Erst nach 2- 3 und mehr Wochen pflegt der Kranke entfiebert 
zu sein, sind die Geschwüre gereinigt und die Beläge abgestoben. Hin 
und wieder zeigt dann ein Defekt im weichen Gaumen oder eine narbige 
Deformierung des Zäpfchens, wie tiefgreifend die Veränderungen waren. 

Wir erwähnten, daß Nase und Kehlkopf besonders oft bei der ma- 
lignen Form. seltener bei der milderen Form der Diphtherie erkranken. 

Die Diphtheritis der Nase macht sich «durch die Erschwerung 
der Nasenatmung, «durch das Offenhalten des Mundes auch bei mäßiger 
Rachenaffektion, oft durch mäßigen, manchmal leicht blutig gefärbten 
Ausfluß und durch Anschwellung der Nase und ihrer Umgebung be- 
merklich. Sehr bald pflegen dann die weißen Beläge von den Nasen- 
löchern her sichtbar zu werden. Bei maligner Diphtherie verfärben 
sich auch hier öfters die Beläge, und übelriechender Ausfluß entleert 
sich aus der Nase, erodiert bisweilen die Oberlippe und läßt auch hier 
diphtheritische Veränderungen entstehen. 

Die Diphtheritis des Kehlkopfes kann sich auf eine bloß katar- 
rhalische, rasch vorübergehende Laryngitis mit Heiserkeit und mäßigem 
Hustenreiz beschränken. Bei stärkeren Veränderungen, wie sie be- 
sonders bei der malignen Form vorkommen, bei dem wahren Krup 
entsteht sehr leicht, namentlich in dem engen Kelilkopfe der Kinder, 
eine die Atmung beeinträchtigende Stenose. Schon bald nach dem 
Krankheitsbeginn wird «ie Stimme heiser, der Husten bekommt einen 
eigentümlich heiseren, bellenden Klang und bereits am 2. oder 3. Tage 
kann die Verengerung der Stimmritze sich durch die zwischen den 
Hustenstößen auftretenden pfeifenden Inspirationen dokumentieren. Man 
spricht dann von Kruphusten. Schreitet die Stenosierung fort, so ist 
jede Einatmung von dem lauten, pfeifenden Geräusch begleitet. Die 
Atmung wird immer angestrengter. Durch ausgiebigste Erweiterung 
des Thorax unter Rückwärtsbeugung des Kopfes suchen die Kranken 
die notwendige Luft in die Lungen zu bekommen. Wie mangelhaft das. 
aber gelingt. erkennt man an «den inspiratorischen Einziehungen des 
Epigastrium, der seitlichen Thoraxteile und des Jugulum. Beträchtliche 
Cyanose entwickelt sich. Der Gesichtsausdruck wird ängstlich. Ab und 
zu steigern sich die Erscheinungen zu wahren Erstickungsanfällen mit 
wirklich verzweifeltem Ringen nach Luft. Kommt jetzt keine rasche 
Hilfe dureh Tracheotomie oder Intubation, so werden die Kranken durch 
die Kohlensäureanhäufung und den Sauerstoffmangel im Körper be- 
nommen. Die E rstickungsanfälle hören auf. Die Atmung beruhigt sich, 
und im tiefsten Koma “erfolgt der Tod. Durehschnittlich am +. bis 
6. Tage pflegt so bei der von Anfang an auftretenden und fortschreiten- 
den Kehlkopfdiphtheritis die Gefahr am höchsten gestiegen zu sein. 
Aber die Erkrankung kann auch später beginnen oder langsamer ver- 
laufen. Namentlich wenn durch Aushusten von Pseilomembranen der 
Luftzutritt für einige Zeit wieder frei wird, können bessere Intervalle 
mit neuen Exacerbationen wechseln. 

Die Kehlkopfdiphtheritis kann bisweilen das erste Symptom der 
Krankheit sein. Die initiale Rachenaffektion war vielleicht so gering- 
fügig, daß sie übersehen wurde, oder hatte sich auf einer von auben 
nicht sichtbaren Stelle abgespielt. Besonders unliebsam ist die Über- 
raschung, wenn die Erkrankung der Mandeln unter dem Bilde einer 
harmlosen katarrhalischen oder lakunären Angina verläuft und dann 
plötzlich der Krup die wahre Natur des Leidens offenbart. 
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Die Diphtheritis kann bis in die Luftröhre und die Bronchien 
hinabsteigen. Die hier stets reichliche Bildung von Pseudomembranen 
steigert die Erscheinungen der Larynxdiphtheritis, ohne dem Bilde neue 
Züge hinzuzufügen. Nur kommt es in solchen Fällen stets zur Ent- 
wicklung starker Bronchitiden und zahlreicher Bronchopneumonien. Ab 
und zu werden ganze Ausgüsse des Bronchialbaumes ausgehustet. 

Nachkrankheiten. Übersteht der Kranke die Gefahren des 
Fieberstadiums, so ist er noch durch eine Anzahl schwerer oder wenigstens 
die Genesung verzögernder Nachkrankheiten bedroht, die bei der Diph- 
therie eine größere Rolle spielen als bei den meisten übrigen Infek- 
tionskrankheiten. Sie kommen nach den leichtesten wie nach den 
schweren Formen der Krankheit vor. 

Die akute infektiöse Myokarditis ist die gefährlichste, in 10 bis 
20 Proz. der Fälle vorkommende Veränderung dieser Art. Anato- 
misch charakterisiert sie sich durch Runidzelleninfiltration und Faser- 
untergang im Herzmuskel. Die Rundzelleninfiltration tritt anfangs nur 
an einzelnen kleinen Stellen auf. Bei stärkerer Entwicklung wird sie 
zu einer vollständigen Durchsetzung des Myokards mit vielfach kon- 
fluierenden Herden. Sie greift oft auf Endokard und Perikard über. 
An den Muskelfasern finden sich albuminoide Körnung, Verfettung, 
vakuoläre und wachsartige Degenerationen und Kernveränderungen. 
Sehr starke Verfettung, noch häufiger hochgradige vakuoläre Degenera- 
tion führen oft in ausgedehnter Weise zu einem stellenweisen Unter- 
gange der kontraktilen Elemente. Hier können sich später myokardi- 
tische Schwielen entwickeln. Die Rundzelleninfiltration geht spurlos 
zurück oder heilt unter Hinterlassung einer diffusen Sklerose des Herz- 
bindegewebes aus. 

Klinisch macht sich die akute Myokarditis namentlich durch 
Verminderung der Herzkraft, durch Störung «des Herzrhythmus, durch 
Dilatationen und muskuläre Klappeninsuffizienzen bemerklich. Sie be- 
ginnt meist in der 2. oder 3. Krankheitswoche, hin und wieder schon 
früher oder später, bis zu 6-—10 Wochen nach dem Krankheitsbeginn. 
Sie erscheint also gewöhnlich während der Rekonvaleszenz, bei früh- 
zeitigem Auftreten aber schon während der Fieberperiode. In einem 
Teil der Fälle markiert sich das Einsetzen der Herzerkrankung ohne 
weiteres. Die Kranken erblassen, werden matt und hinfällig. Sie 
klagen hin und wieder über starkes Oppressionsgefühl, über Druck und 
Schmerz in der Lebergegend. Manchmal erbrechen sie. Der Appetit 
schwindet. Eine ängstliche Unruhe oder autfallende Apathie stellen 
sich ein. Recht oft bleibt aber im Beginn das subjektive Wohlbefinden 
ungestört, und nur die objektive Untersuchung schützt vor dem Über- 
sehen der wichtigen Veränderung. 

Objektiv fällt zuerst die Inäqualität und Irregularität des 
Pulses auf. Anfangs nur unbedeutend, wie man sie bei Kindern in 
der Rekonvaleszenz häufig findet, werden sie bald beträchtlich. Der 
Puls wird dabei meist beschleunigt, vereinzelt aber auch verlangsamt. 
In allen ausgebildeten Fällen wird er weicher und gewöhnlich auch 
kleiner, bei schweren Störungen manchmal unfühlbar. Am Herzen 
ist bisweilen außer der Arhythmie und der Schwäche nichts Abnormes 
nachweisbar. Sehr oft entwickeln sich aber eine Dilatation, bisweilen 
in erstaunlicher Schnelligkeit und Ausdehnung, und eine muskuläre 
Mitralinsuffizienz. Die regelmäßig vorhandene und öfters recht schmerz- 
hafte Leberschwellung, die Abnahme der Harnmenge, die Steigerung 
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einer etwaigen Eiweibausscheidung sind weitere Zeichen der vermin- 
derten Herzkraft. Dyspno@ und Cyanose sind meist kaum nachweisbar, 
ebenso Odeme. die nur bei gleichzeitiger stärkerer Nephritis merklich 
hervortreten. 

Der Verlauf ist sehr wechselnd. In ungefähr einem Drittel der 
Fälle führt das Leiden zum Tode. zu der so gefürchteten posteliphthe- 
rischen Herzlähmung. Die Herzschwäche nimmt bis zum tödlichen 
Ausgange entweder fortgesetzt zu. oder es wechseln wiederholt bedroh- 
lichste Kollapszustände mit Perioden scheinbar völligen Wohlbefindens, 
oder endlich tritt der Tod ganz unerwartet plötzlich ein, nachdem nur 
geringfügige, leicht übersehbare Veränderungen an Puls und Herz vor- 
ausgegangen sind. Die Dauer der Ilerzaftektion bis zum Tode schwankt 
so zwischen wenigen Tagen und 6—7 Wochen. 

Bei den überlebenden Fällen nimmt die Herzschwäche oft 
allmählich zu und geht in 4—8 Wochen wieder zurück, oder es be- 
stehen zunächst nur geringfügige Symptome, und dann tritt plötzlich. 
z. B. nach vorzeitigem Verlassen des Bettes, eine ernste Verschlechte- 
rung ein. Auch bei genesenden Kranken schwankt «der Zustand oft 
ganz beträchtlich. Nicht selten sieht man milde Fälle mit so gering- 
fügigen Erscheinungen, daß sie leicht übersehen werden. 

Vereinzelt werden marantische. während der Herzschwäche ent- 
standene Thromben die Quelle von Embolien in Gehirn oder Lungen. 

Sehr oft wird das Herz auch nach der Besserung seiner Kraft 
nicht völlig normal. Namentlich Mitralinsuffizienzen und mäßige Dila- 
tationen bleiben oft Monate zurück. Vielleicht können sich so dauernde 
Myokartderkrankungen entwickeln. Das Bild der Myokartditis wird sehr 
häufig durch die übrigen Nachkrankheiten der Diphtherie kompliziert. 

Viel seltener als die Myokartlitis ist die Endokarditis der Herz- 
klappen. Sie tritt in ihren Anfängen meist völlig gegen die Muskel- 
erkrankung zurück und wird nur an der späteren Entwicklung von 
Klappenfehlern erkennbar. 

Ungefähr ebenso häufig wie die Myokarditis finden sich Läh- 
mungen. bei denen wir Frühlähmungen und postediphtherische Läh- 
mungen unterscheiden. Nicht immer sind sie klinisch scharf zu trennen. 
Die Frühlähhmungen entstehen, wie HocHHAtvs gezeigt hat, dureh 
eine Erkrankung «der Muskulatur. die der Herzveränderung in vielen 
Punkten analog ist und recht oft wohl durch ein direktes Übergreifen 
des «diphrtheritischen Prozesses zustande kommt. Überwiegend häufig 
wird das Gaumensegel getroffen. Dasselbe funktioniert bei der Phonation 
uud beim Schlucken nicht mehr ausreichend. Die Sprache wird näselnd. 
Beim Schlucken gerät leicht Flüssigkeit in die Nase. Seltener werden 
die Stimmbänder gelähmt, nnd völlige Aphonie ist «die Folge. 

Die postdiphtherische Lähmung findet sich in etwa 5 bis 
10 Proz. aller Fälle Sie beruht auf einer dewenerativen Veränderung 
der peripheren Nerven, auf einer Neuritis, welche nach H. MEYER durch 
Eindringen des Diphtheriegiftes in die peripheren Nervenenden entsteht. 
Hin und wieder werden wohl dureh Aufsteigen des Giftes in den Nerven 
auch die Vorderhornzellen beteiligt. Die Lähmung erscheint gewöhnlich 
gegen Ende der 2. oder in der 3. Krankheitswoche, nicht selten auch 
später. Fast immer wird auch hier das Gaumensegel zuerst oder aus- 
schließlich ergritten. Auch die übrigen Schlundmuskeln können paretisch 
werden. so daß jede Schluckbewegung unmöglich ist und der Kranke 
künstlich ernährt werden muß. Viel seltener betrifft die Lähmung die 
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Akkommodationsmuskeln des Auges oder einzelne äußere Augenmuskeln. 
Das Sehen in der Nähe wird erschwert, Lichtscheu und Doppelsehen 
können eintreten. Weiter können verschiedene Muskeln des Körpers, 
namentlich die Hals- und Rückenstrecker, recht selten Muskeln der 
Extremitäten oder des Kehlkopfes, paretisch werden. Am gefährlichsten 
ist die Erkrankung des N. phrenieus. Die durch die Zwerchfelllähmung 
bewirkte Störung der Atmung kann besonders bei gleichzeitiger Lungen- 
oder Herzerkrankung die unmittelbare Todesursache bilden. Ganz selten 
ist eine Vaguslähmung mit starker Herzbeschleunigung ohne Zeichen von 
Herzschwäche, mit Kehlkopferscheinungen usw. Recht oft schwinden 
auch ohne sonstige Störungen an den Beinen die Patellarreflexe. Ab 
und zu werden die Beinbewegungen ataktisch oder treten Sensibilitäts- 
störungen auf. Meist geringfügig, können sie sich vereinzelt, z. B. im 
Kehlkopfe, zu völliger Anästhesie steigern. Die leichteren Störungen 
pflegen nach wenigen Wochen zurückzugehen, die schwereren können 
mehrere Monate anhalten. 

Die Nephritis, deren Auftreten während der Fieberperiode bereits 
erwähnt wurde, kann auch in die Rekonvaleszenz hinein dauern oder 
hier erst entstehen. Anatomisch finden sich Degeneration des Epithels 
der Harnkanälchen, Wucherung des Epithels der Bowmanschen Kap- 
seln, ab und zu Blutungen, bei längerer Dauer auch interstitielle In- 
filtration. Auch in der Rekonvaleszenz wird die Nephritis meist nur 
bei der Harnuntersuchung bemerkbar. Nur ziemlich selten führt sie 
zu deutlichen Odemen, fast nie zu ausgebildeter Urämie. Bedeutsam 
wird sie öfters durch die lange Dauer einer von ihr verursachten 
Albuminurie. 

Die Diphtherie kann sich zu den verschiedensten Infektionskrank- 
heiten hinzugesellen. Nicht ganz selten kompliziert sie die Masern, 
ab und zu den Scharlach, den 
Unterleibstyphus, den Keuchhusten. 
In ihrem Gefolge entwickelt sich 
bisweilen eine miliare Aussaat der 
Tuberkulose. 

Diagnose. Bei der recht häu- 
figen Unbestimmtheit der Anfangs- 
erscheinungen ist man nur dann 
vor dem Übersehen der Krankheit 
geschützt, wenn man die Rachen- 
organe namentlich bei Kindern regel- 
mäßig untersucht. Die Erkennung 
der ausgebildeten, auf das Gaumen- 
segel oder die Gaumenbögen über- 
greifenden Veränderung ist meist 
leicht. Schwierigkeiten macht da- . un ubi 
gegen die Diagnose oft, wenn der pig ti pipheheriehazillen mach Fig 218, 
Belag auf die Mandeln beschränkt MANN, Handb. der pathogenen Mikro- 
ist. Seine Farbe, sein festes Haften, organismen). 
die meist nur mäßige Rötung der 
Umgebung machen ihn für den Erfahrenen zwar meist kenntlich. Immer- 
hin kann er, wenn er nur in den Lakunen entwickelt ist, einer lakunären 
Angina täuschend ähnlich sehen. Die Stärke der Halsschmerzen. die 
Lymphdrüsenschwellung, der Milztumor können bei beiden Krankheiten 
gleich sein. Völlig unmöglich ist die Erkennung der allerdings seltenen, 
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nur katarrhalischen Angina als Äußerung einer Diphtherie. Die Diagnose 
ist hier nur durch den Nachweis der Diphtheriebazillen zu sichern. 


Schon ein Ausstrichpräparat gibt meist den genügenden Aufschluß. Es wird 
mit einer starken Platinöse die Oberfläche des Belags kräftig abgestrichen — das 
Abzupfen mit einer Pinzette ist gewöhnlich unnötig — der Inhalt der Öse wird 
dann auf einem Deckgläschen ausgestrichen, nach völliger Antrocknung in der Flamme 
fixiert und mit LÖFFLERschem alkalischem Methylenblau gefärbt. Die Diphtherie- 
bazillen präsentieren sich dann neben Streptokokken und anderen Mikroorganismen 
in ihrer charakteristischen Gestalt, meist in dichten Haufen zusammenliegend. Eine 
Kultur auf Blutserunn, eventuell ein Tierversuch, kann die Feststellung weiter sichern. 

Das Urteil über das Vorhandensein von Diphtheriebazillen wird durch die 
Existenz der morphologisch völlig gleichen Pseudodiphtheriebazillen erschwert. Ihre 
Unterscheidung gelingt am leichtesten dureh die von M. NEISSER angegebene Färbung 
der während 9—20 Stunden auf Blutserum gewachsenen Bazillen. Die Präparate 
werden 1. mit Methylenblau — 1 g in 200 eem 96proz. Alkohols, 50 eem Acid. acetie. 
glaciale und 950 cem Aq. dest. während 1—3 Stunden und dann 2. mit Vesuvin — 
2 g in 1000 cem Aq. dest. während 3—5 Sekunden gefärbt. Bei den Diphtheriebazillen 
färben sich die Leiber braun, die in ihrem Innern vorhandenen hellen Körnchen 
dunkelblau. Die Pseudodiphtheriebazillen und andere Bazillen zeigen diese Doppel- 
färbung nicht. 


Der Krup des Kehlkopfes kann diagnostische Schwierigkeiten 
machen, wenn er ohne erkennbare Rachenerkrankung auftritt. Der 
Pseudokrup unterscheidet sich von ihm durch die oft allnächtliche 
Wiederkehr der Krupanfälle: allerdings kann vereinzelt ein scheinbarer 
Pseudokrupanfall das erste Zeichen der Kellkopfdiphtheritis sein. Andere 
Arten von Larynxstenose wird man meist leicht ausschließen können. 
Im Zweifelsfalle vermag auch hier die a des Rachenschleims 
oft Diphtheriebazillen und damit die diphtherische Natur der Kehlkopt- 
verengerung festzustellen. Über die Unterscheidung der Diphtherie mit 
diffusen Erythemen und der Diphtherie bei Scharlach von der nekroti- 
sierenden Mandelentzündung des Scharlachs werden wir dort sprechen. 
Bei dem Zusammentreffen mit anderen Infektionskrankheiten ist die 
Diphtherie nach den obigen Regeln zu diagnostizieren. 

Wird man erst zur Behandlung der Nachkrankheiten gerufen, so 
ist bei den entsprechenden E rscheinungen an Herz, Nerven oder Nieren 
stets an die Möglichkeit einer vorausgegangenen U: zu denken. 
In früheren Stadien wird auch hier oft noch der Nachweis der Diph- 
theriebazillen gelingen. 


Prognose. Die Diphtherie war früher eine der mörtderischsten 
Krankheiten. So starben in der Leipziger inneren und chirurgischen 
Klinik durchschnittlich 53.47 Proz. der Kranken. Patienten mit ma- 
ligner Diphtherie waren fast unrettbar verloren. Von den Kranken 
mit Kehlkopfkrup, die zur Tracheotomie kamen, starben in Leipzig 
12,01 Proz. Je jünger der Kranke, um so größer war die Gefahr. Da 
brachte die seit 1895 fast allgemeine Einführung der BEHRINGschen 
Serumtherapie einen Umschwung, wie er bei einer Infektionskrankheit 
unter dem Eintluß einer Heilmethode außer bei der Malaria noch nicht 
beobachtet war. So sank — um die jetzt zahllosen, in gleichem Sinne 
sprechenden Beobachtungen an einem Beispiele zu erläutern — z. B. 
in den Leipziger Kliniken die Sterblichkeit auf durchschnittlich 10.7 Proz. 
Auch maligne Diphtherien kommen in größerer Zahl zur (Genesung. 
Die Möglichkeit der Infektion mit schwerer Diphtherie ist überhaupt 
viel geringer geworden, weil unter dem Einflusse des Heilserums_ die 
Erkrankungen leichter verlaufen. Am deutlichsten zeigt sich aber die 
völlige Änderung des Verlaufes darin, daß von den in Leipzig tracheo- 
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tomierten Krupfällen nach Einführung des Serums nur noch 38,6 Proz. 
starben und daß die Tracheotomie überhaupt viel seltener notwendig 
wurde. Auch bei den jüngsten Kindern sind die Aussichten besser 
geworden. An diesem glänzenden Erfolge der BEHRINGschen Ent- 
deckung ändern auch die zweifelnden Stimmen einzelner Skeptiker nichts. 
Wir erblicken in der Serumtherapie der Diphtherie eine der größten 
Wohltaten, die dem Menschengeschlechte zu teil geworden sind. 

Die Prognose der Krankheit wird um so besser, je früher das 
Serum zur Anwendung gelangt, je vollständiger das im Blute zirku- 
lierende Gift dadurch unschädlich gemacht wird und je weniger Diph- 
theriegift bereits in den Organen fest gebunden und damit dem Ein- 
tusse des Antitoxins entzogen ist. So sah BAGınsKY bei der Anwen- 
dung des Serums am 1. Krankheitstage 1.07 —2,7, bei der am 2. 2,7 
bis 14,1, bei der am 6. 19,2—30,7 Proz. der Kranken zugrunde gehen. 
Je weniger Diphtheriegift infolge frühzeitiger Serumanwendung im 
Herzen, in den Nerven oder Nieren gebunden werden kann, um so 
seltener und leichter werden auch die durch die Schädigung dieser Or- 
gane entstehenden Nachkranklieiten sein. Daß sie nach der Anwendung 
des Serums noch vorkommen, kann angesichts der Art seiner Wirkung 
nicht wunderbar sein. 

Dies vorausgeschickt, hängt der Verlauf auch jetzt natürlich von 
der leichteren oder der malignen Form der Diphtherie, von der Be- 
teiligung des Kehlkopfes. von «dem Verhalten des Kreislaufes und der 
Lungen, von dem Lebensalter der Kranken ab. Die postdiphtherische 
Myokarditis ist auch jetzt noch eine sehr ernste Komplikation. Voll- 
ständige Schlucklähmungen und Lähmungen des N. phrenicus sind sehr 
vorsichtig zu beurteilen. 

Therapie. Die wichtigste Maßnahme der Behandlung ist die mög- 
lichst frühzeitige Anwendung des Heilserums in ausreichender 
Dosis. Ist die Diagnose zweifelhaft und besteht keine Möglichkeit, 
sie im Laufe weniger Stunden bakteriologisch zu sichern, so ist eben- 
falls das Serum anzuwenden. 


Das Heilserum wird von Pferden gewonnen, die durch Impfung mit steigenden 
Dosen Diplitheriegift aktiv immunisiert sind. Es wird in Deutschland in den Fabriken 
von MEISTER, Lucius und BRÜNING in Höchst. von SCHERING (Berlin), von 
MERCK (Darmstadt), und von dem Serumlaboratorium RUETE-EXocH (Hamburg) 
hergestellt und in dem preußischen Institut für experimentelle Therapie in Frank- 
furt a. M. unter der Leitung EHRLICHs auf seine Wirksamkeit geprüft. Ebenso 
wird die Fortdauer der Wirkung kontrolliert. So kommt in Deutschland nur Serum 
in den Handel, das allen Ansprüchen genügt. Auch in Österreich-Ungarn, Frank- 
reich, der Schweiz, Dänemark und anderen Ländern wird ähnlich verfahren. 

Die Wirksamkeit des Serums wird in Deutschland in folgender Weise er- 
mittelt. Ein Serum, von dem O,l g zur Unschädlichmachung der 10fach tödlichen 
Dosis eines bestimmten Diphtheriegiftes bei Meerschweinchen genügt, wird als 
Normalserum bezeichnet. 1 eem dieses Normalserums enthält 1 Immunisie- 
rungseinheit = 1 LE. oder 1 A.E. (Antitoxineinheit). 

MEISTER, Luctvs und BRÜNING bringen 400 faches und hochwertiges 500 faches 
(D-)Serum in den Handel. 1 ecem des ersten enthält 400; 1 cem des zweiten 500 LE. 
Das 40 fache Serum wird zu Heilzwecken in 3 Füllungen abgegeben: 

No. E 600 LE. in 1,5 cem enthaltend einfache Heildosis (grünes Etikett) 
No. I. 1000 „425 ,„ a doppelte = (weißes » ) 
No. II. 1500 p y 3:19: y „ dreifache 9 (rotes a) 


Das hochwertige Serum kommt zu leilzwecken in 4 Füllungen in den Handel: 
No. TI D. 1000 EE. in 2 eem enthaltend (weißes Etikett) 


ili 


No. IIH D. 1500 „ a 3 9 i (rotes a a) 
No. IV D. 2000 „ „4 „ i (violettes „  ) 
No. VI D. 3000 „46 5 a (blaues R J 


S* 
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Außerdem werden zur prophylaktischen Immunisierung Fläschehen (No. 0) 
mit 200 LE. in 0,5 ecm (gelbes Etikett) und als reichlich doppelte Immunisierungs- 
dosis Fläschchen (NoOD) mit 500 TE. in 1 cem (gelbes Etikett) abgegeben. Die 
Herstellung erfolgt unter der Kontrolle BEHRINGs. 

Das SCHERINGsche Serum enthält in 1 cem 100 LE. oder 200 LE. und wird 
in Dosen von 500—2000 LE. als No. 1— +! (100 fach oder 20 fach) abrereben. Die 
Fabrik liefert ferner hochwertiges 500 faches Serum in Dosen von 30U--2WW) LE. 
als No. 1—IV. 

MERCK gibt 500faches und, als höchstwertiges, zurzeit känfliches Serum, 
1000 faches (G-)Serum ab. Das 5% fache kommt in 6 Füllungen zu 249, 600, 1000 
usw. bis zu 3000 LE. als No. 0—0, das 1000 fache in 4 Füllungen zu 1000 bis 
3000 I.E. als No. 2 G bis 6 G in den Handel. Vereinzelt wird auch 300—400 faches 
Serum ausgegeben. 

Das RUFTE-Exochsche Serum kommt in 4 Dosen zu 200—1500 LE. in den 
Handel. 

Dem Serum werden zur besseren Haltbarkeit bis zu 0,5 Proz. Karbolsäure 
oder 0,4 Proz. Trikresol zugesetzt. Der Preis des hochwertgen Serums ist etwas 
höher als der des niedriger wertigen. 


Das Heilserum wird subkutan möglichst tief in das Unterhaut- 
zellgewebe (nicht in die Muskeln) an der Außenseite der Oberschenkel 
oder an der vorderen Brustwand eingespritzt. Man bedient sich dazu 
einer leicht zu sterilisierenden, 5—10 cem fassenden Spritze nach Art 
der PrAvazschen Spritze. Sehr praktisch ist die ARONsSoNsche Spritze. 
Dieselbe wird mit der Kanüle vor jedem Gebrauch ausgekocht. Mit 
Karbolsäure wird sie besser nicht desinfiziert. Die Injektionsstelle wird 
gründlich abgeseift und desinfiziert. Ebenso hat der Arzt seine Hände 
wie vor einer Operation zu reinigen. Die Injektionsstelle wird mit gut 
klebendem Heftpflaster verschlossen. 

Die Menge der zu injizierenden Iınmunisierungseinheiten 
richtet sich nach «dem Alter des Patienten, nach «der Dauer und Schwere 
der Krankheit. Im allgemeinen empfiehlt sich die folgende, für die 
Kinder durch BacınsKky formulierte Dosierung: 








Erwachsene 


Kinder unter | Kinder von 2—15 


2 Jahren Jahren 




















Am Z. oder 2. Arank- 600 LE. | 1000 LE. 1500 LE. 
hertstage in leich- | = I Höchst : = Il oder II D. | = HHI oder HI D. 
teren Fällen. Höchst Höchst 

= 2 oder I = 3 oder III 
SCHERING SCHERING 
= 1 MERCK = ? oder 2 G = 3 oder 3 G 
| MERCK MERCK 

Am 3. oder an späteren 1000 LE. | 2000 LE. 3000 LE. 
Ärankheitstagen oder | = II oder Il D. | = 2: II oder = ? < [H oder 
sofortbeiausgebrei- Höchst 1< VID Höchst I «VID Höchst 
teterodermaligener| = 2 oder II = 4 oder IV = V] SCHERING 
Diphtherie, bei La- SCHERING Si HERING 
TYnxstenose. = 2 oder? (G = 4 oder 4 G = 6 oder 6.6 

MERCK | MERCK MERCK 


In ganz verzweifelten Fällen gibt man auch bei Kindern unter 
2 Jahren sofort 2000 LE. bei solchen über 2 Jahren 3000 LE. Ist 
am Tage nach der ersten Injektion noch keine deutliche Besserung er- 
kennbar, spritzt man nochmals 1000—2000 LE. eventuell am dritten 
Tage abermals 600—1000 I.E. ein. Das ist aber bei der rechtzeitigen 
Anwendung ansreichender Dosen sehr selten notwendig. 

Bei rechtzeitiger Behandlung mit ausreichenden Mengen Antitoxin 
pflegt das Fortschreiten der Lokalerkrankung zum Stillstand zu kommen. 
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Die Beläge werden lockerer, oft etwas gelblich verfärbt. Die umgebende 
Schleimhaut zeigt bisweilen lebhafte Rötung. Ziemlich bald beginnt die 
Abstoßung der Beläge. Dank dieser Einwirkung sieht man auch nicht 
selten beginnende Kelilkopfstenosen wieder rückgängig werden, und, 
wenn bereits durch hochgradigen Krup die Tracheotomie oder Intubation 
notwendig wurde, so lösen sich die Krupmembranen der tieferen Luft- 
wege verhältnismäßig rasch und oft schon nach 3—5 Tagen wird der 
Luftzutritt völlig frei. Das sind Besserungen, wie sie vor der Serum- 
behandlung nur äußerst selten vorkamen. Auch das Fieber scheint 
rascher zu sinken als ohne Serumbehandlung. Daß das Serum in ver- 
schleppten schweren Fällen, bei denen die Allgemeinvergiftung bereits 
zu stark geworden ist. und bei den Nachkrankheiten der Diphtherie 
keinen Erfolg zu erzielen vermag, wurde bereits oben betont. Auch 
hier wird man es aber anwenden, um das etwa im Körper noch zirku- 
lierende Gift unschädlich zu machen. 

Nebenwirkungen des Heilserums. In 5—6 Proz. der Fälle folgt der Ein- 
spritzung des Heilserums der Ausbruch eines Exanthems mit fleckiger oder mehr 
diffuser hellroter Verfärbung und Schwellung der Haut. Es ist oft an einzelnen 
Stellen oder durchweg urticariaartig, vereinzelt hämorrhagisch. Die Exantheme er- 
scheinen schon in den ersten Tagen nach der Einspritzung in der Umgebung der 
Injektionsstelle oder später, zwischen dem 7. und 10. Tage, sie schreiten dann von 
der Injektionsstelle aus fort oder sie treten erst nach 2—3'', Wochen auf und sind 
dann sofort über den ganzen Körper verbreitet. Mit dem Ausbruch des Exanthems 
pflegen beträchtliches Fieber, allgemeines Unbehagen, hin und wieder Schinerz und 
Schwellung in einzelnen Gelenken aufzutreten. Nach durchschnittlich 3 Tagen ist 
alles wieder normal. Man darf diese Erscheinungen wohl sicher auf die Einspritzung 
der fremden Serumart beziehen. Mit der Ausscheidung des fremden Serumeiweißes 
durch die Nieren hängt auch das etwas häufigere, allerdings nicht allgemein be- 
obachtete Auftreten von Albuminurie bei Serumanwendung zusammen. Ernstere 
Schädigungen der Nieren ruft das Serum als alleinige oder nur überwiegende Ursache 
nicht hervor. Daß es aber durch etwaigen Karbolgehalt ungünstig auf die Nieren 
einwirken kann, ist nicht zu bezweifeln. Auch diese Möglichkeit kommt bei der 
Anwendung hochwertigen Serums mit seinen geringen Quantitäten kaum in Betracht. 


Einzelne plötzliche Todesfälle bei Kindern nach der Serumanwendung sind sicher 
nicht auf das Mittel zu beziehen. 


Von (der früher vielfach geübten örtlichen Bekämpfung der Diph- 
therie ist man fast vollständig zurückgekommen. Man beschränkt sich 
jetzt auf das häufige Gurgeln mit Borax- oder Alaunlösung (10:300), 
mit Kalkwasser oder Salbeitee, auf das Umlegen eines Eisschlauches 
um den Hals und auf die Feuchthaltung der Luft durch einen Spray, 
der Wasserdampf, Borsäurelösung (30: 1000), Kalkwasser u. dgl. ver- 
stäubt. Von energischeren Mitteln zur Abtötung der Mikroorganismen 
macht man nur in Fällen mit ungewöhnlich schweren geschwürigen oder 
gangränösen Prozessen Gebrauch. Am empfehlenswertesten zur De- 
tupfung der Rachenorgane in solchen Fällen ist das von LÖFFLER an- 
gegebene Mittel: 


Rp. Menthol 10,0 cem 
Solve in Toluol ad 300 p 
Alcohol. absol. GOO y 
Liqu. ferr. sesquichlorat. 40 y, 


MD. ad larenam flavam 


Man läßt weiter zweckmäßig 0,3proz. Lösungen von Kal. per- 
manganicum gurgeln. 

Die bei Nasendiphtherie früher üblichen Nasenspülungen werden 
namentlich bei kleinen Kindern wegen der Gefahr eines Kollapses 
besser vermieden. 
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Bei beginnendem Kehlkopfkrup werden die Beschwerden der 
Kranken bisweilen «durch reichliches. möglichst warmes Gurgeln und 
Trinken, durch recht warme Umschläge um den Hals besser als durch 
Kälteapplikation beeinflußt. Von der Anwendung von Brechmitteln 
behufs Expektoration der Pseudomenbranen ist man wegen der Gefahr 
des Kollapses zurückgekommen. Wird die Stenose lebensgefährlich, 
besteht hochgradige Atemnot, starke Cyanose, ist ein Erstiekungsanfall 
aufgetreten oder wird gar der Kranke durch CO,-Vergiftung und 
O-Mangel bereits somnolent, so ist die Tracheotomie. die zuerst von 
BRETONEAU und von TROUSSEAU regelmäßiger angewendet wurde, oder 
die Intubation des Kelilkopfes nach O. DWYER (1885) auszuführen. 
Über die genauere Indikationsstellung und die Technik beider Operationen 
sind die chirurgischen Lehrbücher. über die Technik auch der betreffende 
Abschnitt dieses Lehrbuches einzusehen. Hier sei nur bemerkt, dab 
die Intubation, die Einführung einer Kanüle in den Kehlkopf, in Kranken- 
anstalten mit stets verfügbarem ärztlichen Personal vorzügliche Resultate 
liefert. Aber ihre Technik ist recht schwierig. Sie bedarf ständiger 
ärztlicher Überwachung. Der Arzt muß binnen wenigen Minuten am 
Krankenbette erscheinen können. Die Kanülen machen mit ihrem unteren 
Ende öfters Druckgeschwüre in der Luftröhre. So wird für die all- 
gemeine Praxis die Tracheotomie, die Eröffnung der Luftröhre oberhalb. 
seltener unterhalb der Schilddrüse und die Einleeung einer Doppel- 
kanüle trotz des blutigen Eingriffes wohl stets vorzuziehen sein. Ihre 
Resultate sind ebenso gut, vielleicht sogar besser als die der Intubation. 

Im übrigen hat die Behandlung besonders den Kreislauf zu be- 
rücksichtigen. Verschlechtert sich der Puls. sind reichlich Exzitantien 
(subkutan Coffein. natrobenzoie. 2—53 mal 0.1—0.2. bei Kindern 0,02 bis 
0,05 in wässeriger Lösung. Kampfer und Digalen, ferner Wein) zu geben 
und Jlautreize anzuwenden. Aus Rücksicht auf die stets gefährdete 
Zirkulation verbietet sieh auch jede energische Kaltwasserbehandlung 
bei Lungenerkrankungen oder stärkeren Trübungen des Sensormms. 
Höchstens kalte Teilwaschungen sind erlaubt. Ebenso ist von dem 
Gebrauch der Antipyretica abzuraten. Viel verordnet werden innerlich 
Säuremixturen. namentlich mit Zitronensäure, 7. B.: 


Rp. Acid. citric. 5,0 
Aq. dest. 150,0 
Saccharın. 0,1 


MDS. 2stündlieh 1 Eblöffel auf I Glas Wasser 


Die Ernährung muß im wesentlichen eine flüssige, und aus Milch. 
Kakao, Suppen mit entsprechenden Finlagen, Eiern. Fleischgallerte, 
Fleischsaft, leichtem Kompot. eventuell Wein zusammengesetzt sein. 
Nur bei ganz leichten Fällen wird schon während des Fiebers gewiegtes 
Fleisch vertragen. Bei einer etwa auftretenden Nephritis sind Milch 
und Milchgerichte zu bevorzugen. Widersteht dem Kranken aber die 
Milch, so gebe man andere Nahrung. Die Erhaltung des Kräftezu- 
Standes ist entschieden wichtiger als die weitgehende Schonung der 
Nieren bei der an sich meist leichten und rasch abheilenden Atfektion. 

Die während der Erkrankung unbedingt notwendige Bettruhe 
muß wegen der Gefahr einer plötzlich auftretenden postdiphtherischen 
Herzerkrankung ziemlich lange in «die Rekonvaleszenz hinein ausge- 
dehnt werden. auch nach leichten Fällen bis zum Ende der dritten 
krankheitswoche. 
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Überhaupt erfordert die Rekonvaleszenz eine besonders ein- 
gehende Überwachung. Namentlich müssen Herz und Puls täglich sorg- 
fältig untersucht werden. 

Zeigen sich die leichtesten Andeutungen der akuten Myokarlditis. 
so ist strengste Bettruhe einzuhalten. Die Kranken dürfen sich in aus- 
gebildeten Fällen nicht einmal aufsetzen, geschweige denn zur Harn- 
oder Stuhlentleerung das Bett verlassen. Kinder dürfen nicht lebhaft 
spielen. Die Kranken müssen im Bett bleiben, bis die Herzkraft wieder 
normal geworden ist, namentlich der Puls seine normale Füllung und 
Spannung wiedererlangt hat, meist 4—10 Wochen lang. Das Zurück- 
bleiben eines (reräusches und selbst einer mäßigen Dilatation bildet 
dagegen bei normaler Herzkraft keinen Gegengrund gegen das Auf- 
stehen. Man geht allmählich zum Verlassen des Bettes über. Der 
Kranke muß zunächst nachmittags im Bette aufsitzen, dann einige leichte 
Freiübungen im Bette vornehmen. Erst wenn er sie im Bette ca. 10 
Minuten lang ohne nachteilige Folgen verträgt, darf er nachmittags für 
1—2 Stunden das Bett mit dem Sofa vertauschen. Wird die dabei 
fortgesetzte leichte Gymnastik ca. 25—30 Minuten gut vertragen. fängt 
der Kranke zunächst nachmittags an, einige Stufen zu steigen. So ge- 
langt er allmählich auf die Straße, zur Bewegung in der Ebene, endlich 
zu vorsichtigem Steigen auf mäßige Anhöhen. Aber noch für 6—9 
Monate ist jede stärkere Anstrengung zu vermeiden. 

Medikamentös gibt man in schweren Fällen Digitalis, Ta. Stro- 
phanth.. eventuell Koffein, Kampfer, Moschus, Wein, bei den ganz 
schweren Affektionen leider meist ohne erkennbaren Erfolg. In den 
leichteren Fällen begnügt man sich mit Ta. Chin. compos. und Ta. 
Valerian. aether. aa oder mit kleinen Dosen Chinin. mur. in Pillen (bei 
Kindern unter 10 Jahren 3—4+mal 0,05). Bei großer nervöser Erregt- 
heit ist Brom zu versuchen, bei starken subjektiven Herzbeschwerden 
ein kühler. feuchter Umschlag (besser keine Eishlase) auf das Herz zu 
legen und sind spirituöse oder Ätherabreibungen der Herzgegend zu machen. 

Zur Nachbehandlung der Störung sind, wenn der Kranke ca. 
8 Stunden außer Bett zubringt, kohlensäurehaltige. vorsichtig verstärkte 
Bäder im Hause zu empfehlen. Kann der Kranke bereits wieder spa- 
zieren gehen, ist auch eine Badekur in Nauheim nützlich. 

Die neuritischen Erscheinungen sind nach den bei den 
Krankheiten des Nervensystems gegebenen Regeln zu behandeln. 

Die Nephritis erfordert in der Rekonvaleszenz meist nur vor- 
sichtige Ernährung mit Milch. Milchgemüse, reizlosen Suppen, beschränkten 
Fleisehmengen. Eine absolute Milehdiät ist nur bei den seltenen schwereren 
Erkrankungen für längstens 2—3 Wochen gerechtfertigt, aber auch hier 
nicht unbedingt geboten. Treten urämische Erscheinungen auf. so ist 
vor allem die Herzkraft durch Digitalis, Wein u. del. zu heben. Schwitz- 
prozeduren sind bei der meist gleichzeitig bestehenden Ilerzerkrankung 
besser zu vermeiden oder nur ganz vorsichtig im Bette vorzunehmen. 
Nützlich sind bei den lange hinziehenden Residuen einer Nephritis öfters 
kleine Mengen Tannin (4—6mal 0.05 in keratinierten Pillen), Tannigen 
oder Tannalbin. 

Zur Erholung von der Krankheit empfiehlt sich am meisten ein 
Aufenthalt im Walde oder Mittelgebirge nicht über 700 —SOO m. Fisen- 
präparate sind nützlich zur Besserung der oft zurückbleibenden Anämie. 

Die Nebenerscheinungen der Seruminjektion bedürfen nur 
symptomatischer Behandlung. 
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Prophylaxe. Zur Verhütung weiterer Infektionen sind die Kranken 
und ihre Pflegerinnen streng zu "isolieren. Auch ihr E&ßgeschirr. ihre 
Bücher und Spielsachen sind nieht gleichzeitig von Gesunden zu be- 
nutzen. Ist eine ausreichende Isolation nach Lage der Verhältnisse 
unmöglich, so ist die Überführung in eine Krankenanstalt dringend ge- 
boten. Bei der langen Anwesenheit virulenter Diphtheriebazillen in der 
Mundhöhle der Rekonvaleszenten empfiehlt sich die Fortsetzung der 
Isolation. bis Diphtheriebazillen auf den Mandeln nicht mehr nachweisbar 
sind. Häufiges Gurgeln mit den oben erwähnten Lösungen trägt wohl 
etwas zum rascheren Schwinden der Keime bei. In den Lakunen der 
Mandeln können sich nach NAETHER die Bazillen sogar mehrere Monate 
nach Ablauf der Erkrankung lebensfähig erhalten. Ihnen dürfte daher 
besondere Aufmerksamkeit zu widmen sein. Vielleicht empfiehlt sich 
in solchen Fällen nach NAETHERS Versuchen das halbstündlich wieder- 
holte, je !/, Minute hindurch fortgesetzte Gurgeln einer 1 proz. Lösung 
von Ammonium carbon. und unmittelbar danach der 1Ofach verdünnten 
käuflichen ca. 3proz. Wasserstoffsuperoxvydlösung. Durchschnittlich ist 
die Isolation der Kranken ca. 4 Wochen hindurch notwendig. 

Hat der Patient nach einem Bade. ganz frisch gekleidet. das 
Krankenzimmer verlassen, so ist das Zimmer mit den darin befind- 
lichen Gegenständen am leichtesten dureh Formalindämpfe. die von 
einer der käuflichen Lampen, z. B. der LINGNER-WALTHER-SCHLOSS- 
MANNschen oder der FLÜGGEschen, entwickelt werden, zu desinfizieren. 
Wertlose Gebrauchsgegenstände, Spielsachen, Bücher. werden am besten 
verbrannt. Ist die Formalindesinfektion unmöglich, werden Wände, 
Decken und Dielen mit konzentrierter Seifenlösung gr ündlich gewaschen 
und am besten frisch gestrichen, mit Kalk beworfen und neu tapeziert. 

Endlich hat der Arzt zu bedenken, daß er der Überträger der 
Keime sein kann. Er hat sich nieht nur die Hände und «das Gesicht 
zu waschen und eventuell den Mund zu spülen, sondern auch seine 
Kleidung abzubürsten, am besten für den Besuch einen im Kranken- 
zimmer zurückbleibenden lJeinenen Mantel anzulegen. 

Einen zuverlässigen, wenn auch nur 2—3 Wochen anhaltenden 
Schutz gegen die Erkrankung gewährt die Immunisierung mit Heil- 
serum (150—200 LE.) Die 200 I.E. enthaltende Immunisierungstdosis 
von Höchst (gelbes Etikett) oder O.F. von MERCK (blauer Umschlag) 
sind dafür geeignet. No. O.D. von Höchst und No. 1 oder I von 
SCHERING enthalten reichliche Dosen für 2 Personen. Die Immuni- 
sierung leistet vertreffliche Dienste zum Schutze von Personen. welche 
der Infektion besonders ausgesetzt sind. z. B. der Geschwister und 
Eltern «diphtheriekranker Kinder. der Kinder in einer Krankenhaus- 
abteilung. einem Pensionat oder dgl., wo ein Diphtheriefall vorge- 
kommen ist. 


Der Starrkrampf (Tetanus). 


Ätiologie. Der Tetanus wird durch die von NIcoLAIER entdeckten, 
von KITASATO reingezüchteten Tetanusbazillen hervorgerufen. Es 
sind längliche Stäbchen, die an ihrem einen Ende eine ziemlich grobe 
Spore tragen und so stecknadelförmig aussehen. Der großen Wider- 
standsfähigkeit dieser Sporen gegen äußere Fintlühe verdanken die 
Bazillen ihre scheinbar unbegrenzte Haltbarkeit in der Gartenerde, 
ihrem gewöhnlichen Aufenthalte. Gelangen Tetanussporen durch eine 
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äußere Verletzung in die Haut, so keimen sie hier unter bestimmten 
Verhältnissen — bei gleichzeitiger Übertragung von etwas Tetanusgift, 
bei Anwesenheit von etwas Kohle, Milchsäure usw. an der Infektions- 
stelle (VAILLARD, VINCENT und ROUGET) — zu Bazillen aus. Das von 
den Bazillen produzierte Gift gelangt in den Kreislauf, wird nach den 
Untersuchungen H. MEYERS von den peripheren Nerven aufgenommen 
und wandert in ihnen aufwärts zum Zentralvervensystem, wo es ge- 
bunden wird. Die Erregbarkeit der motorischen (sanglienzellen im 
Rückenmark wird durch die Giftwirkung erhöht. Es entwickelt sich ein 
tonisch anhaltender Krampfzustand, eine tetanische Starre der Körper- 
muskeln, die sich anfallsweise steigert. Die Reflexerregbarkeit nimmt 
enorm zu. Die Virulenz «der Bazillen wird scheinbar durch die meist 
gleichzeitig erfolgte Mischinfektion mit anderen Keimen erhöht. Mit 
ihnen zusammen können die Tetanusbazillen auch in geringer Zahl in 
die inneren Organe gelangen. In der Hauptsache bleiben sie aber an 
der Infektionsstelle und senden nur ihr Gift durch den Organismus. 

Die Gelegenheit zur Infektion mit sporenhaltiger (rartenerde ist 
mannigfach. Außer Verletzungen, die bei den Erdarbeiten oder durch 
Aufschlagen auf die Erde entstehen, finden sich auch Infektionen durch 
Spuren von Erde, z. B. durch einen 
Splitter von unreinlichen Dielen 
oder Möbeln. Neben diesem Te- 
tanus traumaticus, dem auch 
die Infektionen der weiblichen Ge- 
nitalien bei einem Abort oder einer 
(reburt, der Tetanus puerpera- 
lis, und der durch Infektion der 
Nabelwunde entstehende Tetanus 
oder Trismus neonatorum zuzu- 
zählen sind, findet sich auch ein | 
Tetanus rheumaticus, bei dem 
eine äußere Verletzung nicht nach- 
weisbar ist und der nach einer Er- 
kältung, z. B. Schnupfen, aufzu- 
treten pflegt. Nach «en Feststel- k 
lungen THALMANNs dürfte es sich Fig. 35. Tetanusbazillen (nach Fig. 23, 
s s ; ; Tafel II des Atlas von WASSERMANN und 
hier meist um eine Infektion von Korte, Handb. der pathogenen Mikro- 
der katarrhalisch affizierten Nasen- organismen). 
schleimhaut aus handeln. 

Der Tetanus war schon HIPPOKRATES bekannt Er findet sich 
über die ganze Erde, besonders in den warmen Ländern, verbreitet. 
Die farbigen Rassen sollen für ihn besonders empfänglich sein. Bei 
uns ist er für den Menschen eine zum Glück ziemlich seltene Krankheit. 

Anatomisch zeigt das Zentralnervensystem keine typischen Ver- 
änderungen. Die von GOLDSCHEIDER festgestellten Befunde an den 
Vorderhornganglienzellen bei Tieren finden sich nur während der In- 
kubationszeit der Krankheit und schwinden bei ihrem Ausbruch. Sie 
treten zudem in derselben Weise bei anderen Vergiftungen auf. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Der traumatische Tetanus 
beginnt nach einer Inkubationszeit von 4 Tagen bis zu 1, 2 und 
mehr Wochen. Ihre Länge scheint zum großen Teile von der Virulenz 
der Bazillen abzuhängen. Die Kranken klagen zuerst über ein lästiges, 
ziehendes Gefühl in den Kaumuskeln. Sehr bald wird die Öffnung des 
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Mundes durch die tetanische Anspannung der Kiefermuskeln. zunächst 
nur anfallsweise, erschwert. Mit wechselnder Schnelligkeit greift der 
Tetanus weiter um sich. In schweren Fällen entwickelt sich das 
Krankheitsbild innerhalb weniger Stunden bis zur vollen Höhe, in den 
milderen kann bis dahin eine ganze Reihe von Tagen vergehen. Zunächst 
wird die übrige (resichtsmuskulatur ergriffen. Der Mund wird wie 
lächelnd in die Breite gezogen (Risus sardonieus. angeblich von oaodadı. 
lache bitter, grimmig). Die Nasenflügel heben sich. Die Stirn wird 
gerunzelt. Die Augen sind meist geschlossen. Das ganze Gesicht wird 
starr und unbeweglich, das Mienenspiel hat aufgehört. Die Kiefer können 
so fest aufeinandergepreßt sein, daß jede Nahrungszufuhr unmöglich 
wird. Aber auch das Schlucken der etwa durch eine Zahnlücke zu- 
geführten Flüssigkeit wird durch den Krampf der Schlundmuskeln un- 
möglich. Ergreift der Krampf die übrige Muskulatur, so bohrt sich 
der Kopf rückwärts in die Kissen, der ganze Körper wird rückwärts 
gebeugt, so daß man unschwer eine Hand unter dem Kreuz durch- 
führen kann. Die Bauchmuskeln spannen sich bretthart an. Die Arme 
sind meist dicht an den Rumpf gezogen und krampfhaft gestreckt. die 
Beine ebenfalls ausgestreckt. die Fußspitzen nach unten gekehrt. Die 
gespannten Muskeln fühlen sich hart an. 
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Fig. 36. Tetanus. Genesung. 


Der allgemeine Krampf der Muskulatur ist von den lebhaftesten 
Schmerzen begleitet. die um so unerträglicher sind. als die Kranken bei 
vollem Bewußtsein bleiben. Die krampfhafte Starre steigert sich anfalls- 
weise. Wie mit einem Schlage nimmt sie zu. um nach einigen Minuten 
wieder auf ihren früheren Grad zurückzukehren. Diese Attacken sind 
enorm schmerzhaft. und selbst widerstandsfähige Kranke pflegen dabei 
klagende Laute von sich zu geben. soweit die starre Spannung des 
Mundes, der dann noch auf Zungen- und Schlundmuskeln übergreifende 
Krampf es gestatten. Besonders heftig und mit starker Beklemmung 
verbunden sind die dann ziemlich regelmäßig auftretenden Schmerzen 
im Fpigastrium, die wohl von einer krampfhaften Zwerehfellkontraktion 
herrühren. In schweren Fällen kehren solche Anfälle mehrmals in einer 
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Stunde wieder, in leichteren nur einige Male am Tage. Nicht selten 
werden sie durch eine leichte Erschütterung des Kranken, z. B. bei 
einem harten Auftreten, bei leichtem Anstoßen an das Bett. «durch 
Schluckversuche, «durch ein lauteres Geräusch ausgelöst, ein Zeichen für 
die beträchtlich gesteigerte Reflexerregbarkeit. Der Harn kann oft spontan 
nicht entleert werden. Die Kranken sind meist völlig schlaflos. Charak- 
teristisch ist gewöhnlich ihr sehr starkes Schwitzen. 

Nur ganz selten beginnt die Krankheit nicht in den Kopfmuskeln, 
sondern, wie bei den meisten Tieren, in den der infizierten Stelle be- 
nachbarten Muskelgruppen. Das Gift ist dann nach H. MEYER zu- 
nächst überwiegend von den die infizierte Stelle versorgenden Nerven 
aufgenommen und dem entsprechenden Rückenmarkssegment zugeführt 
worden. 

Die übrigen Organe verhalten sich normal. Im Harn erscheint 
öfters etwas Eiweiß. Der Puls ist in schweren Fällen meist. bedeutend 
beschleunigt, in leichteren oft nicht wesentlich verändert. Das Fieber 
= verläuft sehr wechselnd. Meist hält es sich auf mäßiger Höhe zwischen 
37,5 und 39° Ofters bleibt die Temperatur, von vorübergehenden 
Steigerungen abgesehen, normal oder nur mäßig erhöht. Nur gegen 
das Ende, besonders in den foudroyant verlaufenden Fällen, steigt sie 
auf hohe, öfters auf hyperpyretische Werte, bisweilen noch nach dem 
Tode ihren Anstieg auf 43 und 44° fortsetzend. Die Wunde, welche 
die Eingangspforte der Infektion bildete, kann nach 
längerer Inkubation bereits völlig vernarbt und un- 
sichtbar geworden sein. 

Der Verlauf ist bisweilen ganz foudroyant. 
Schon nach 2—3 Tagen kann der Tod eintreten. 
Aber auch bei den länger hinziehenden Fällen be- 
schließt meist der Tod das unendlich qualvolle Leiden. 
Der Tetanus führt in SO— Proz. der Fälle zum 
Tode. (reht die Krankheit dem Ende zu, so pflegen 
die tetanischen Anfälle immer häufiger zu werden. 
Durch die Beschränkung der Atembewegungen in- 
folge der Starre der Atemmuskeln wird die Respi- 
ration beschleunigt. Der Kranke wird eyanotisch. 
Bei länger «dauernden Fällen nimmt der Kräfte- 
zustand durch die Unmöglichkeit einer ausreichenden 
Ernährung und durch die unausgesetzte Muskel- 
spannung rasch ab. Kurz vor dem Tode werden .._ „- n 

a: f Fie. 37. Foudrovant 
die Kranken meist benommen. Serlautendas Tean 

In den seltenen zur Genesung führenden Fällen Tod am 3. Taxe. 
treten «die tetanischen Anfälle allmählich seltener, 
schließlich mit tagelangen Pausen und immer schwächer, kaum noch 
schmerzhaft auf. In den Zwischenzeiten läßt auch die Starre der Mus- 
kulatur nach. Der Kranke kann wieder schlucken. Das Mienenspiel 
kehrt wieder, und ganz zuletzt hört auch die Spannung der Kiefer- 
muskeln anf. 

Die Krankheit kann sich über 3—6 Wochen hinziehen. Bis in 
die späten Stadien hinein ist man aber des guten Ausganges nicht gewil, 
bevor die Besserung nicht mehrere Tage anhält. Vereinzelt verläuft 
die Krankheit äußerst mild. Nur Gesichts-. Kiefer- und Nackenmuskeln 
werden tetanisch. Tetanische Anfälle treten nur in geringer Zahl auf, 
und nach wenigen Tagen ist der Kranke bereits genesen. 
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In der Rekonvaleszenz, die gewöhnlich merkwürdig rasch fort- 
zuschreiten pflegt, habe ich einmal leichte neuritische Erscheinungen in 
den Beinen, bei einem anderen Falle eine unbedeutende (mvokardi- 
tische”), in knapp 4 Wochen schwindende Herzveränderung mit Arhvtlimie 
des Pulses, mit vorübergehender Herzililatation und Verschlechterung 
des Aussehens beobachtet. 

Der Verlauf des Tetanus puerperalis, des T. neonatorum 
und des T. rheumaticus unterscheidet sich in keiner Weise von dem 
des T. traumaticus. Der T. neonatorum äußert sich zuerst in der Er- 
schwerung des Saugens. Jeder Versuch dazu wird durch die Kon- 
traktion der Mund- und Kiefermuskeln vereitelt. Die Inkubationszeit 
des T. puerperalis beträgt gewöhnlich 4—14 Tage, die des T. neo- 
natorum meist 5—9 Tage. Beide Erkrankungen können aber auch 
erst nach 3 Wochen ausbrechen. Sie führen fast ausnahmslos zum Tode. 


Diagnose. In den ersten Anfängen hat der Tetanus eine ent- 
fernte Ahnlichkeit mit «den Erscheinungen eines Rheumatismus des 
Kiefergelenkes oder der Kiefermuskeln. durch die Nackenstarre auch 
allenfalls mit einer Meningitis. Aber die eigentümliche Starre der ge- 
samten (resichtsmuskulatur, die anfallsweise Steigerung der Symptome, 
die harte Spannung der Kiefermuskeln lassen schon anfangs die wahre 
Natur des Leidens kaum verkennen. Die Schlund- und Atemkrämpfe 
der Lyssa sind nicht von Trismus begleitet. In späteren Stadien ist 
eine Verwechslung kaum möglich. Die Diagnose kann oft, aber nicht 
immer, dadurch gesichert werden, daß «durch die Einspritzung von 
1.5—53,0 cem des Tetanusblutes weiße Mäuse tetanisch werden. oder 
daß der Nachweis der Tetanusbazillen an der infizierten Stelle. dem 
infizierenden Splitter oder dergl. gelingt. 

Prognose. Die hohe Mortalität der Krankheit wurde bereits er- 
wähnt. Der Verlauf hängt zunächst von der Länge der Inkubationszeit 
ab: je länger sie dauert. um so günstiger kann bei sonst gleichen Ver- 
hältnissen die Voraussage sein. So sah Rose in den Fällen mit einer 
kürzer als zehn Tage «dauernden Inkubationszeit eine Mortalität von 
96,7 Proz. gegen die durchschnittliche von 80—90. Der Verlauf wird 
weiter bestimmt durch die Schnelligkeit der Entwicklung des vollen 
Krankheitsbildes — je rascher der Tetanus allgemein wird. um so ge- 
ringer die Aussicht auf Genesung — und endlich dureh die Intensität 
der Erscheinungen. Besonders ist eine grobe Häufung der tetanischen 
Anfälle ein Zeichen schwerster Infektion. 

Therapie. Das wichtigste Mittel gegen den Tetanus ist seit der 
glänzenden Entdeckung BEHRINGS das Tetanusantitoxin enthaltende 
Heilserum, das von aktiv mit Tetanusgift immunisierten Pferden ge- 
wonnen wird. 

Das mit BEHRINGsehen Präparaten gewonnene Serum wird von der Firma 
MEISTER, Lucius und BRÜNISNG in Höchst produziert. Die Berechnung des Anti- 
toxingehaltes ist dieselbe wie bei der Diphtherie. Die Dosierung hat mehrfach ge- 
wechselt. Seit Anfang 1901 wird das Serum in Fläschchen zu 100 A.E. abgegeben. 
Dieses „flüssige Antitoxin* kostet in den Apotheken pro Fläschchen 6,49 M. 
Durch einen Zusatz von 0,25 Proz. Metakresol hält es sieh an einem dunklen und 
kühlen, aber vor Frost geschützten Orte mindestens ein Jahr unverändert. 

Außerdem wird das im Vakuum getrocknete Serum als trockenes Anti- 
toxin in derselben Dosierung zu 100 A.E. und zu denselben Preisen geliefert. Je 
l g desselben ist in 10 cem 0,4 proz. wässeriger Karbollösung aufzulösen. Das 
trockene Antitoxin ist unbeerenzt haltbar. 


Zu Immunisierungszweeken kommen auch Fläschchen mit 20 A.E. in 
üssigem oder ekenem Antitoxin zum Preise von 2,50 resp. 3,9 M. in den H: |. 
flüssigem oder trockenem Antitoxin zum Preise von 2,50 3,2 M. in den Handel 


Die akuten Infektionskrankheiten. 125 


Die Präparate werden im preußischen Institut für experimentelle Therapie zu 
Frankfurt a. M. unter Leitung EHRLICHS kontrolliert. 

Zur Würdigung der bisher erzielten Erfolge ist es wichtig, dal bis 1895 
weniger hochwertiges Serum verfügbar war. 


Auch das Tetanusantitoxin muß in um so größeren Mengen ge- 
braucht werden, je länger die Krankheit dauert. Es vermag ferner nur 
das im Blute kreisende Gift unschädlich zu machen, das in die peri- 
pheren Nerven aufgenommene und an die Nervenzellen gebundene nicht 
mehr. Bei der bisweilen großen Schnelligkeit dieser Bindung ist es 
von größter Wichtigkeit, so früh wie möglich ausreichende Mengen Anti- 
toxin anzuwenden. Bei den Fällen. deren foudroyanter Verlauf die 
bereits erfolgte Bindung großer Giftmengen anzeigt, wird das Mittel 
meist keine Hilfe bringen können. Daß es in anderen Fällen bei früh- 
zeitiger Anwendung innerhalb der ersten 36 Stunden lebensretten(d 
wirken kann, scheint nicht zweifelhaft. Wie oft das der Fall ist, wird 
sich erst nach der Gewinnung genügenden statistischen Materials beur- 
teilen lassen. Ein solcher Erfolg wird aber nur dann möglich sein, 
wenn an jedem Orte wenigstens eine Apotheke das Serum stets vorrätig 
hält und seine Verwendung keine Verzögerung erleidet. 


Dasselbe wird subkutan mit derselben Spritze und unter denselben Kautelen 
wie das Diphtherieheilserum eingespritzt, und zwar genügen bei Vornahme der In- 
jektion zunerhalb der ersten 36 Stunden 100 A.E. des BEHRINGschen Serums. Eine 
möglichst große Portion Antitoxin wird peripher von der Infektionsstelle oder wenig- 
stens in ihrer Nähe injiziert. Bei puerperalem Tetanus werden 20 A.E. mit der 
l0 fachen Menge einer O,4proz. Karbolsäurelösung verdünnt und intravaginal appli- 
ziert. Der Rest wird an einer anderen Stelle subkutan eingespritzt. Tritt inner- 
halb der nächsten 12 Stunden keine merkliche Besserung ein, wird die Injektion 
in derselben Stärke wiederholt. Eventuell gibt man auch am nächsten Tage noch- 
mals zweimal 100 A.E. Auch an den folgenden Tagen werden Einspritzungen von 
100 A.E. wiederholt, wenn die Besserung noch nicht deutlich ist oder eine erneute 
Verschlechterung eintritt. Ich habe so bis zu 2000 A.E. ohne üble Folge nachein- 
ander anwenden sehen. | 

Kommt man später als 36 Stunden nach Krankheitsbeginn zur Injektion, so 
ist ein Nutzen kaum noch zu erhoffen. Immerhin empfiehlt sich auf jeden Fall, 
zweimal 100 A.E. in den ersten 24 Stunden und dieselbe Menge am folgenden Tage 
zu geben, eventuell mit den Injektionen in der oben besprochenen Weise fortzufahren. 

Die von RoUXx und BORREL bei Tieren, von anderen auch beim Menschen ver- 
suchte intracerebrale Injektion des Heilserums und seine zuerst von BLUMEN- 
THAL und JacoB und von SICARO ausgeführte Einspritzung in den intraduralen 
Raum des Rückenmarkes (intradurale Infusion) sind theoretisch noch nicht so 
begründet und ihre tatsächlichen Resultate sind so wenig ermutigend, daß sie nicht 
empfohlen werden können. 

Beginnt der Tetanus lokal in den der infizierten Stelle benachbarten Muskel- 
‚gruppen, so ist nach den experimentellen Erfahrungen H. MEYERS die Injektion von 
Antitoxin in die die infizierte Stelle versorgenden Nerven möglichst nahe dem Rücken- 
marke zu versuchen. 


Außer der Anwendung des leilserums ist die Linderung der Be- 
schwerden des Kranken, die möglichste Hintanhaltung der tetanischen 
Anfälle durch Narkotika, unbedingt notwendig. Erwachsenen gibt 
man 2--5 mal täglich 0.01—0,02 Morphium subkutan, außerdem, wenn 
sie schlucken können, 5—6 Eßlöffel einer Bromopiummixtur (Rp. Kal. 
bromat. 10,0, Aq. dest. 150,0, Ta. Opii crocat. 2.5), eventuell abends 
noch 2,0 Chlorallıydrat. Ist das Schlucken unmöglich, werden die Medi- 
kamente per klysma appliziert. Kindern gibt man stündlich 0,06 Chloral. 
hydrat. (Rp. Chloralhydrat 0,12, Aq. dest. 100,0, stündlich 1 Kafleelöfteh, 
allenfalls zweistündlich 1 Tropfen Ta. Opii crocat. (eine Säuglinge be- 
reits narkotisierende Dosis). 
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Die Ernährung kann auf der Höhe der Krankheit nur eine flüs- 
sige sein. Es sind dem Kranken oft kleine Mengen möglichst kräftiger 
Nahrung zu reichen. Machen Schluckkrämpfe die Nahrungszufuhr un- 
möglich, sind Nährklystiere, allenfalls subkutane Infusionen von 100 bis 
200g sterilisierten Olivenöls zu versuchen. 

Der Harn muß in vielen Fällen zweimal täglich mit weichen 
NÉLATONschen Kathetern entleert werden. Für ausreichende Defäka- 
tion ist durch Klystiere an jedem 2. oder 3. Tage zu sorgen. 

Jede unnötige Bewegung des Kranken ist zu vermeiden. Man 
darf in seinem Zimmer nur leise auftreten und leise sprechen. Er 
muß weich, wenn möglich auf Wasserkissen, gelagert werden. XNütz- 
lich ist es. die Füße des Bettes auf untergelegte Filzplatten zu stellen, 
um jede Erschütterung möglichst zu dämpfen. Der Kranke wird am besten 
in ein besonderes, recht ruhiges Zimmer gebracht. Tine angrenzende 
sehr geräuschvolle Straße kann eventuell mit Stroh bestreut werden. 

Prophylaktisch ist gegen den Tetanus nur in den seltenen Fällen 
zu wirken, in denen er bei gewissen Berufen endemicartig an Ver- 
letzungen sich anschließt. Jeder Verletzte ist dann prophylaktisch durch 
die Einspritzung von 20 A.E. des BEHRINGschen Serums zu immuni- 
sieren, wie NOCARD das mit gutem Erfolge getan hat. 


Die übertragbare Genickstarre 
(Meningitis cerebrospinalis epidemica). 


Ätiologie. Der Erreger der epidemisch auftretenden Genickstarre 
scheint «durchweg der 1X87 von WEICHSELBAUM entdeckte, von JÄGER 
weiter studierte Meningococeus intracellularis zu sein. ein Diplo- 
kokkus, der durch seine semmelförmige Gestalt und seine Lagerung 
innerhalb der Eiterzellen an den Gonokokkus erinnert. Er vermag bei 
Ziegen ebenfalls eine Meningitis hervorzurufen. Ob er auch für alle 
sporadisch vorkommenden Fälle verantwortlich zu machen ist. bleibt 
noch zweifelhaft. Bei einem Teil von ihnen ist vielleieht der FRÄN- 
KELSche Pneumonie-Diplokokkus der Erreger. 

Die Infektion der Hirnhäute erfolgt nach \WESTENHOEFFER von 
der Rachentonsille und den angrenzenden Iymphatischen Apparaten aus. 
Ob die krankmachenden Keime von hier aus eine primäre Allgemein- 
infektion mit nachfolgender Lokalisation im Gehirn hervorrufen oder ob 
sie auf Lymphbahnen vom Rachen in den subarachnoidealen Raum ein- 
wandern, ist noch nicht endgültig entschieden. Die frühere Annahme, 
dab die Erkrankung von dem vorderen Nasenabschnitt durch die Sieb- 
beinzellen zum Gehirn aufsteige, muß verlassen werden. 

Die Krankheit wird durch verstäubten. die Krankheitskeime ent- 
haltenden Rachenschleim, sog. Tröpfeheninfektion. übertragen. Die Keime 
haften besonders leicht in hypertrophisehen Rachentonsillen, deren Träger 
ja oft überhaupt einen Ivmphatischen Habitus aufweisen. So erklärt 
sich die Bevorzugung des kindlichen Alters und das Erkranken ein- 
zelner Personen in einem Kreise, der scheinbar gleichmäßig der An- 
steekung ausgesetzt ist. Wichtig für die Weiterverbreitung sind auch 
hier gesunde Bazillenträger, welche die pathogenen Keime lange Zeit 
im Rachenschleim beherbergen können. ohne selbst zu erkranken. 

Die übertragbare (renickstarre wurde zuerst 1805 in Genf beob- 
achtet und erschien 1822 in Deutschland. Erst seit den 60er Jahren 
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ist sie hier häufiger geworden. Die Krankheit trat bis 1904 nur in 
sporadischen Fällen auf und erfuhr nur hin und wieder eine epidemie- 
artige stets auf verhältnismäßig wenige Erkrankungen beschränkte Zu- 
nahme. Das Jahr 1905 hat zuerst eine größere Epidemie gebracht. 
In dem schlesischen Regierungsbezirke Oppeln erkrankten 3102 und starben 
1789 Personen. Im Jahre 1906 hat sich die Krankheit in beunruhigender 
Häufigkeit auch in den Bezirken Arnsberg und Düsseldorf gezeigt. 

Die Epidemien traten besonders in der zweiten Hälfte des Winters 
auf. Die Krankheit befällt vorzugsweise das kindliche, dann das jugend- 
liche Alter, Männer häufiger als Frauen. 

Anatomische Veränderungen. Die Krankheit charakterisiert sich 
durch eine Entzündung der weichen Hirnhäute, welche bei den meisten 
zur Autopsie kommenden Fällen zur Ausscheidung eines fibrinös-eite- 
rigen Exsudates zwischen Arachnoidea und Pia führt. Die Entzündung 
beginnt nach WESTENHOEFFER an der Basis des (sroßhirnes in der 
Gegend des Chiama opticum, 
greift aber sehr rasch auf die 
Konvexität des Gehirns, zuerst 
gewöhnlich des Kleinhirns 
über. Der Eiter sammelt sich 
hauptsächlich auf den Furchen 
des Großhirns und an den 
Stellen, an denen die Arach- 
noidea etwas ‚größere Hohl- 
räume überspannt, z. B. an 
der Insel, an der Längsfurche 
des Großhirns. Auch die Häute 
des Rückenmarkes, nament- 
lich in ihrer hinteren Hälfte, 
zeigen «die gleiche Verände- 
rung. Die Krankheit ist hier 
sogar bisweilen am stärksten 
entwickelt. Eigentümlich ist, fig. 38. Meningokokken intracellular im Ge- 
daß die Halsanschwellung des webe. Schnitt durch die inneren Hirnhäute. 
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eine Eiterung bisweilen noch 

nicht vorhanden, sondern nur eine Trübung und seröse Durchtränkung 
der Hirnhäute. Auch bei den leichteren. nicht zur Autopsie kommenden 
Formen dürfte eine Eiterbildung oft fehlen. 

Mit den in die Nervensubstanz eintretenden Gefäßen setzt sich 
die Entzündung hin und wieder auf die oberflächlichen Hirnschichten, 
auf das Rückenmark, besonders aber auf die Nervenwurzeln, namentlich 
auf den N. opticus und acusticus fort. Hin und wieder kommt es so 
im Gehirn zur Bildung miliarer, nur selten zu der größerer Abszesse. 
Auch auf die Hirnventrikel kann die Entzündung übergreifen. Der 
Ventrikelinhalt wird vermehrt oder vereitert. Ab und zu bleiben auch 
nach Abheilung der Meningitis dauernde Defekte der Hirnrinde oder ein 
chronischer Hydrocephalus zurück. 

Von dem sonstigen Befunde sind die nach WESTENHOEFFER regel- 
mäßige Schwellung und Hyperämie der Rachenmandel, die konstante 
direkt vom Rachen fortgeleitete eiterige Entzündung des Mittelohrs und 
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der Keilbeinhöhlen hervorzuheben. Die auch bei ganz kurz dauernden 
Fällen festgestellte interstitielle Mvokartlitis ist bedeutsam. weil sie das 
Blut als Verbreitungsweg der Infektion wahrscheinlich macht. 

Krankheitsverlauf, Symptome. In den meisten Fällen beginnt 
die Krankheit plötzlich mit mehreren Frösten. seltener mit einem Schüttel- 
froste. Das Fieber steigt sofort hoch an, und schon im Laufe der ersten 
zwei Tage entwickelt sich «das charakteristische Bild der ceerebralen Er- 
krankung. Seltener verläuft der Krankheitsanfang allmählicher mit lang- 
samerem Fieberanstieg. unbestimmten Allgemeinerscheinungen, Benommen- 
heit, Delirien, bis nach einer wechselnden Zahl von Tagen auch hier 
die unverkennbaren Zeichen der Hirnerkrankung hervortreten. 

Unter ihnen herrschen zunächst die Folgen der allgemeinen Hirn- 
hautreizung vor. Die Kranken klagen über sehr heftigen Kopfschmerz. 
besonders im Hinterhaupt. Sie erbrechen. Es stellt sich eine all- 
gemeine Hyperästhesie ein, die schon leichte Berührungen, nament- 
lich des Kopfes und der Extremitäten empfindlich macht. Jedes helle 
Licht, jeder laute Schall werden ebenfalls unangenehm empfunden. Auf 
die Beteiligung der Rückenmarkshäute deuten die sehr oft geklagten 
Schmerzen in der Wirbelsäule, namentlich im Kreuz. Sind sie, 
wie das bisweilen vorkommt, anfangs ganz überwiegend, so wird die 
Krankheit zunächst leicht für eine rheumatische Affektion der Wirbel 
und ihrer Muskeln gehalten. Schon ein leichter Druck auf die Wirbel- 
fortsätze ruft lebhafte Schmerzäußerungen hervor. Bei Kindern beginnt 
die Krankheit sehr oft mit Krämpfen. die manchmal nur auf eine Seite 
beschränkt sind und die auch im weiteren Verlauf wiederkehren können. 
Sehr selten schreien die Kranken zeitweise durchdringend auf (Crihydren- 
cephalique). 

Dazu gesellen sich — in den akuter auftretenden Fällen sehr rasch 
— Zeichen der lokalen Erkrankung einzelner Nervengebiete. Zuerst, 
bei den akuten Fällen oft schon am zweiten oder am Ende des ersten 
Tages, erscheint infolge der Beteiligung der hinteren Cervikalnerven 
Nackenstarre. Zunächst wird sie dadurch merklich, daß die Kranken 
den Kopf merkwürdig aufrecht halten. nicht wie andere Schwerkranke 
das Kinn der Brust genähert. Schon jetzt ist die Vor- und Rückwärts- 
beugung des Kopfes erschwert. während seitliche Bewegungen noch 
leichter ausführbar sind. Bald wird der Kopf deutlich nach rückwärts 
gebeust. Eine nennenswerte Bewegung ist mit ihm nicht mehr aus- 
führbar. Jeder Versuch dazu ruft heftige Schmerzen hervor. Auch die 
übrige Wirbelsäule wird mehr oder minder steif. Sind die Rückenmarks- 
häute zuerst oder hauptsächlich befallen, kann die Rückenstarre der 
Nackenstarre vorausgehen oder stärker entwickelt sein. Der Kranke 
hält beim Aufsetzen die Wirbelsäule auffallend gestreckt. Das Aufrichten 
wird ihm schwer. Schließlich kann sieh auch hier ein mäßiger Opistho- 
tonus entwickeln. 

Fast regelmäßig entsteht dann auf «dieselbe Weise eine Starre 
in den Beinmuskeln, seltener und meist geringer auch in den Arm- 
und Bauchinuskeln, in den Gesichts- und Kiefermuskeln. Die Beine 
werden gegen den Leib gebeugt. Sie sind passiv nur schwer zu be- 
wegen. Namentlich die Bewegung im Knie ist in der gebeugten Hal- 
tung der Oberschenkel fast unmöglich, während sie nach Streckung 
der Oberschenkel in den Hüften merklich leichter von statten geht 
(KERNIGSches Symptom). Auch die Arme werden webengt gehalten 
und sind schwerer beweglich. Die Bauchmuskeln werden kahn- 
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förmig eingezogen. Das Gesicht bekommt durch mäßige Anspannung 
seiner Muskulatur bisweilen einen etwas starren Ausdruck. Die Kiefer 
können in manchen Fällen wegen eines Trismus der Kaumuskeln 
nicht genügend geöffnet werden. Vereinzelt führt der zeitweise zu- 
nehmende Trismus zu weithin hörbarem Zähneknirschen. 

Sehnen- und Hautreflexe sind gesteigert. Die Erregbar- 
keit der Hautgefäße ist ebenfalls erhöht. Ein leichtes Überstreichen 
über «die Haut genügt. um eine lange anhaltende Rötung der berührten 
Stelle hervorzurufen. Bisweilen erfolgt sogar schon nach leichtem 
Streichen, z. B. mit dem Griffe des Perkussionshammers, eine ödema- 
töse Exsudation, und der Strich tritt als ein kleiner roter Wulst her- 
vor (Trousseausches Phänomen). Harn und Stuhl werden meist 
zurückgehalten, seltener unwillkürlich entleert. Ziemlich oft besteht 
Ischuria paradoxa. 

Die Nerven der Hirnbasis können ebenfalls durch den ent- 

zündlichen Prozeß beteiligt werden. Es ist das aber entsprechend der 
stärkeren Erkrankung an der Konvexität entschieden seltener und 
später der Fall als bei der vorzugsweise die Basis betreffenden tuber- 
kulösen Meningitis. Am häufigsten zeigt der N. opticus, an dessen 
Chiasma sich die Meningitis ja zuerst “entwickelt, die Erscheinungen 
einer Papillitis, und verursacht die Beteiligung des N. acusticus eine 
hochgradige Schwerhörigkeit. Vereinzelt kann es durch Fortkriechen 
der Eiterung längs dieser Nerven zu Vereiterung des Auges oder des 
inneren und mittleren Ohres kommen. Ziemlich oft werden die Pupillen 
auffallend eng und reagieren schlecht, oder es entwickelt sich eine 
Differenz ihrer Größe. Hin und wieder zeigt sich Nystagmus. Nicht 
allzu häufig wird eine Lähmung einzelner Augenmuskeln oder 
eines Facialis beobachtet. Auch der N. vagus wird meist nicht in 
so ausgesprochener Weise wie bei basaler Meningitis durch entzünd- 
liche Erkrankung oder durch die Steigerung des” Hirndruckes zuerst 
gereizt und später gelähmt. Wohl findet sich bei einer groben An- 
zahl von Fällen eine im Vergleich zur Höhe der Temperatur niedrige 
Pulsfrequenz (z. B. 80—90 bei 395°) und gegen das tödliche Ende 
hin eine beträchtliche Steigerung der Pulszahl. und es ist vielleicht 
namentlich in der ersten Erscheinung eine Vaguswirkung auf das Herz 
zu sehen. Aber der langsame, große, öfters arhythmische Vaguspuls 
der basalen Meningitis ist bei der cerebrospinalen Form jedenfalls sehr 
selten. Vielleicht hängt das auch mit der anatomischen, oben erwähnten 
Myokardveränderung zusammen. Die in «der Rekonvaleszenz häufige 
starke Pulsverlangsamung ist sicher keine Vaguserscheinung. 

Auch an den Rückenmarksnerven erscheinen im späteren Ver- 
lauf öfters Zeichen gestörter Leitungsfähigkeit. Ausgesprochene Paresen 
oder Anästhesien sind allerdings sehr selten. Recht oft fällt aber bei 
den Kranken eine zu der Schwere der Allgemeinerkrankung in gar 
keinem Verhältnis stehende. vielleicht auf Störung der trophischen Fin- 
flüsse zu beziehende enorme Abmagerung der Körpermuskeln und ein 
Erlöschen der anfangs gesteigerten Sehnen- und Periostretlexe auf. 

In späteren Stadien des Prozesses kommt es vereinzelt durch die 
Erkrankung der Hirnrinde oder durch die Bildung von Abszessen im 
Hirn zu allgemeinen oder lokalen Krämpfen. Auf einen Herd von 
bestimmter Lokalisation sind örtlich. z. B. auf einen Arm beschränkte 
Krämpfe. nur dann zu beziehen, wenn sie von einer Lähmung des bce- 
treffenden Muskelgebietes gefolgt sind. 

Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 9 


130 ROMBERG, 


Die Stärke der geschilderten cerebralen Symptome ist sehr ver- 
schieden. Auch Benommenheit und Delirien sind in den einzelnen 
Fällen sehr ungleich entwickelt. Manche kranke bleiben völlig klar 
oder sind nur leicht somnolent, andere werden tief komatös. Ebenso 
wechselnd sind «die übrigen Erscheinungen und der Verlauf. 

Auf der Haut erscheint zwischen dem zweiten und sechsten Tage 
in manchen Epidemien bei fast allen Kranken, in anderen nur bei der 
Hälfte der Fälle ein Herpes meist an den Lippen oder im Gesicht, 
seltener an Hals oder Armen. Vereinzelt kommen spärliche roseolaartige 
Flecke oder flüchtige Erytheme zur Beobachtung. Es entwickeln sich 
ferner öfters bronchitische und pneumonische Prozesse, vereinzelt eine 
Endokarditis — sichere Zeichen der anatomisch nachweisharen Mvokar- 
ditis sind noch nicht bekannt — in einem Teile der Fälle Milzschwel- 
lung und febrile Albuminurie, ganz selten eine meist nur durch die 
Harnuntersuchung nachweisbare Nephritis. Polyurie oder eine mäßige 
Zuckerausscheidung. Sehr oft zeigt der Harn auffallend deutliche Biu- 
retreaktion. Der meist notwendige Katheterismus führt leicht zu Cystitis. 
Bisweilen werden Gelenkanschwellungen beobachtet. 
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Fig. 39. Übertraghare Genick- Fig. 40. Übertragbare Genickstarre. Leichter 
starre. Tod am 6. Tage. Fall. 


Das Fieber hält sich meist zwischen 38,5 und 40°. In schweren 
Fällen und namentlich kurz vor dem Tode- erreicht es aber öfters 
auch hyperpyretische Werte. Die Enttieberung ist meist eme lytische. 
Die Stärke der meningitischen Erscheinungen deckt sich oft nicht mit 
der Höhe des Fiebers. Sein Verlauf spiegelt den wechselnden Gang 
der Krankheit besonders treu wieder. 

In 20—30 Proz. der Fälle. in der letzten schlesischen Epidemie 
sogar fast in 60 Proz.. führt das Leiden zum Tode. Er tritt vereinzelt 
schon nach wenigen Tagen eines ganz stürmischen Verlaufes ein (Meningitis 
silerans). sehr viel häufiger nach einem Krankenlager von ca. 1—3 Wochen 
oder in noch späterer Zeit. nicht ganz selten in Fällen. bei denen bereits 
eine kurze Entfieberung den Beginn definitiver Besserung vorgetäuscht 
hatte. In den überlebenden Fällen wird die Krankheit meist nach 
3—4 Wochen überwunden. Daneben sieht man ganz leichte Fälle 
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mit nur geringen Schmerzen im Kopf und in der Wirbelsäule, mit nur 
angedeuteter Nacken- oder Rückenstarre, nur mäßigem Fieber, die nach 
wenigen Tagen gesunden, ferner abortive Fälle, bei denen alle Er- 
scheinungen schwer einsetzen, «die aber auffallend rasch, etwa schon nach 
einer Woche wiederhergestellt sind, und endlich über 6—10 und mehr 
Wochen protrahierte 
Fälle. bei denen das an- 
fängliche hohe Fieber nach 
einiger Zeit nachläßt oder 
schwindet, aber viele Wo- 
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und längere Fieberperioden 
mit Steigerung der me- 
ningitischen Erscheinungen 
folgen. 

Die Rekonvaleszenz 
ist meist sehr langwierig 
und die Wiederherstellung 
öfters unvollständig. Be- 
sonders oft bleiben Hör- 
und Sehstörungen nach der 
Erkrankung des N. acusti- 
cus und opticus zurück, 
junge Kinder werden ziem- 
lich oft taubstumm, oder die 
Kranken haben noch lange 
Zeit, manchmal dauernd, 
über anfallsweise auftreten- 
den Kopfschmerz, Schwin- 
del u. dgl. infolge eines 
resticrenden Hydrocepha- 
lus zu klagen. Nur selten 
hinterläßt die Erkrankung 
der Hirnrinde resp. des 
Rückenmarks eine Läh- 
mung einzelner Gebiete, 
eine merkliche Reduktion 
der Intelligenz, Epilepsie 
oder eine Geisteskrankheit. 
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leicht zu diagnostizieren. 
Es empfiehlt sich, zunächst 
durch Feststellung lokaler 
Hirnsymptome (Nacken- 

und Rückenstarre, Glieder- 
starre, Lähmungen einzelner Hirnnerven, Papillitis optica usw.) zu ermitteln, 
ob überhaupt eine Meningitis vorliegt. Nach den allgemeinen Er- 
scheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Rückenschmerz, allgemeine Hyper- 
ästhesie) ist das meist nicht mit der wünschenswerten Sicherheit möglich. 
Kann eine Meningitis angenommen werden, so wird die Diagnose der 
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viel häufigeren tuberkulösen Meningitis durch ihre meist langsamere 
Entwicklung ‚ durch das frühere und stärkere Hervortreten “basaler 
Störungen, “durch den Nachweis tuberkulöser Veränderungen an Drüsen. 
Lungen, Knochen oder Haut, durch das Fehlen des Herpes gestützt. 
die einer fortgeleiteten eitrigen Entzündung durch den Nachweis 
einer Ohreiterung, einer Kopfverletzung. eines Kopferysipels, einer Paro- 
titis usw. Die meningeale Form der akuten allgemeinen Miliar- 
tuberkulose, die ein der epidemischen Genickstarre sehr ähnliches 
Bild bieten kann, ist am ehesten an der auffallenden Dyspnoe infolge 
der gleichzeitigen Lungenerkrankung zu erkennen. Ergeben sich keine 
Anhaltspunkte für tuberkulöse oder fortgeleitete eitrige Meningitis, so 
sind weiter die Krankheiten auszuschließen, bei denen meningitische Er- 
scheinungen öfters vorkommen, vor allem die krupöse Pneumonie, 
die namentlich bei Kindern nicht ganz selten unter dem Bilde einer 
Meningitis beginnt und erst spät sich lokalisieren läßt. Auch in diesen 
Fällen pflegt aber die Atmung von Anfang an beschleunigt zu sein. 
Später ermöglichen der charakteristische Lungenbefund und event. der 
rostfarbige Auswurf, welche bei den sekundären Lungenveränderungen 
der epidenischen Meningitis nicht vorkommen, die Diagnose. Gegen 
die Meningitis des U nterleibsty phus, welcher namentlich für die lang- 
samer beginnenden Fälle differentialdiagnostisch in Betracht kommt. 
spricht der Herpes, für Typhus mit großer Weahrscheinlichkeit eine 
charakteristische Roseola, Meteorismus und mit Sicherheit das Auftreten 
einer Darmblutung und vor allem der positive Ausfall der GRUBER- 
Wiıpatschen Agglutinationsprobe. Gegen die Meningitis der Influenza 
läßt sich meist das Fehlen stärkerer katarrhalischer Erscheinungen in den 
oberen Luftwegen, eventuell auch die Unmöglichkeit des Bazillennach- 
weises verwerten. Die Meningitis bei allgemeiner Sepsis unterscheidet 
sich durch die meist stärkere Beschleunigung von Herz und Atmung. 
durch das öftere Auftreten zweifellos septischer Veränderungen an Haut 
oder Gelenken und durch den Nachweis der pathogenen Mikroorganismen 
im Blute. Die sehr seltene Meningitis bei Erythema nodosum oder 
exsudativum multiforme ist durch das Fehlen der charakteristischen 
Hautveränderung auszuschließen. Andere Krankheiten dürften differential- 
diagnostisch weniger Schwierigkeiten machen. Die Diagnose der epi- 
demischen Genickstarre ist also vorzugsweise eine Diagnose per ex- 
elusionem. Ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel verspricht der Nach- 
weis des Meningococeus intracellularis im Rachenschleim zu werden. Er 
gelingt nach FLÜGGE am sichersten durch Entnahme von Schleim aus 
dem retronasalen Rachenabsehnitt mit Hilfe einer biegsamen Sonde vom 
Munde aus. Bei dem raschen Zugrundegehen der Keime muß die 
Untersuchung sofort an die Entnahme angeschlossen werden. Eventuell 
kann eine Probepunktion des Rückenmarkskanals mit Hilfe der 
(WuincKEschen Lumbalpunktion das Vorhandensein mehrkerniger Leuko- 
cyten und die pathogenen Mikroben feststellen. 

Prognose. Das Leben ist stets ernstlich gefährdet. Die Voraus- 
sage wird um so trüber, je stärker und zahlreicher die lokalen Sym- 
ptome hervortreten. Sie kann betreffs der Erhaltung des Lebens erst 
vollständig gut sein. wenn die Erscheinungen mindestens 14 Tage 
hindureh völlig veschwunden sind. Auch dann drohen noch die mannig- 
fachen Überbleibse]l der Krankheit die Freude an der Heilung zu beein- 
trächtigen. 
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Therapie. Absolute körperliche und geistige Ruhe sind bis 
in die ersten Wochen der Rekonvaleszenz hinein unbedingt notwendig. 
Wenn irgend möglich, soll der Kranke deshalb in einem besonderen, 
leicht verdunkelten Zimmer liegen und nur von einer Person gepflegt 
werden. Auch die nächsten Angehörigen sind nur selten und für kurze 
Zeit zuzulassen. Sehr angenehm empfindet der Kranke oft, wenn Er- 
schütterungen des Bettes und der Schall aus Nebenräumen durch das 
Stellen der Bettfüße auf Filzplatten gemildert werden. Der Patient 
wird am besten auf ein Wasserkissen gelagert. Auf den Kopf ist eine 
Eisblase, längs der Wirbelsäule sind Eisschläuche oder Bleiröhren, 
durch die Eiswasser rinnt, zu applizieren. Sehr angenehm sind die 
aus Aluminium gefertigten LEITERschen Kühler für Kopf und Nacken. 

Viel gebraucht werden Einreibungen oder, wenn diese zu schmerz- 
haft sind, ausgedehnte Salbenverbände mit Unguentum cinereum, das 
zu der bisweilen wünschenswerten Verschleierung seiner Natur mit Krapp 
rot gefärbt werden kann. Die Schmerzen im Kopf werden öfters durch 
Ansetzen trockener, bei kräftigen Menschen auch blutiger Schröpfköpfe 
im Nacken günstig beeinflußt. Vereinzelt sah ich nach Natrium sali- 
cylicum (4—6mal 1,0) eine gewisse Besserung, die mich veranlassen 
wird, das Mittel gelegentlich wieder zu versuchen. Sind die Beschwerden 
zu heftig, so ist Morphium (2—3 mal täglich 0,005-—0,02) subkutan zu 
geben. Wichtig ist die Sorge für regelmäßige Stuhlentleerung durch Ein- 
läufe oder besser durch milde Abführmittel (1 Katffeelöffel Pulv. Liquir. 
compos.. 0.,25—0,5 Pulv. rad. Rhei, 1—3 mal täglich 15—30 Tropfen 
Extract. Cascar. sagrad. u. dgl.) und für regelmäßige Entleerung der Blase. 

Die QuinckEsche Lumbalpunktion zur Herabsetzung eines 
übermäßig hohen Druckes des Liquor cerebrospinalis hat nach den aus- 
gedehnten Erfahrungen der letzten Epidemie ziemlich oft sehr erfreu- 
liche, leider meist bald vorübergehende Besserungen der allgemeinen 
‚Symptome herbeigeführt und wird deshalb immer wieder anwendbar 
sein. Den Verlauf im ganzen kann sie scheinbar nicht günstiger ge- 
stalten, weil die Schädigung lebenswichtiger Teile durch erhöhten Druck 
gegen ihre entzündlichen Veränderungen zurückzutreten pflegt. Uber 
die ebenfalls empfohlene Trepanation des Schädels ev. mit Drainage des 
Unterhorns bleiben Erfahrungen abzuwarten. 

Bessert sich die Krankheit bereits merklich. so wird der Kranke 
bisweilen durch warme Bäder (35— 40") von 10—15 Minuten Dauer 
günstig beeinflußt. Er muß natürlich in das Bad und aus ihm mit 
grober Vorsicht gehoben und im Bade genügend unterstützt werden. 
Die Badewanne muß an das Bett herangebracht werden. 

Komplikationen von seiten der Augen und Ohren, sowie etwaige Resi- 
duen der Krankheit sind symptomatisch zu behandeln. Die oft zurück- 
bleibende extreme Muskelabmagerung und -Schwäche wird in weiter vorge- 
schrittener Rekonvaleszenz durch sehr vorsichtige Gymnastik. leichte Mas- 
sage, vorsichtige elektrische Behandlung bei reichlicher Ernährung gebessert. 

Prophylaktisch ist die Isolierung der Kranken notwendig. Alles, 
was Rachenschleim von Kranken enthalten kann (Auswurf, Firbrochenes, 
Taschentücher, Wäsche ete.) ist zu desinfizieren. Kinder aus Familien, 
in denen eine Erkrankung vorgekommen ist, sollen vom Schulbesuch 
und vom Verkehr mit Altersgenossen ferngehalten werden. Besondere 
Beachtung ist etwaigen gesunden Bazillenträgern zu widmen. Auch 
zur Prophylaxe der Meningitis epidemica ist in gefährdeten Gegenden 
die Entfernung der hypertrophischen Rachenmandel ratsanı. 
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Die Rose (Erysipelas). 


Ätiologie. Wie FEHLEISEN 1882? festgestellt hat, wird die Rose 
oder der Rotlauf durch Streptokokken hervorgerufen. welche von 
einer Verletzung der Haut oder einer Schleimhaut” aus in die Lymph- 
spalten der Cutis und des Unterhautbindegewebes gelangen und hier 
sich weiter verbreiten. Daß die Streptokokken des Erysipels fast immer 
nur eine Entzündung ohne Fiterung verursachen, ist nicht durch eine 
Verschiedenheit ihrer Art von den eiterbildenden Streptokokken bellingt, 
wie sie in Phlegmonen oder bei allgemeiner Sepsis gefunden werden. 
Das zeigen schon die gelegentliche Eiterung der Hirnhäute oder des 
Bindegewebes der Orbita infolge der Einwanderung der Ervsipelstrepto- 
kokken. die von einem Erysipelkranken ausgehende septische Infektion 
einer Wöchnerin, das Auftreten eines Erysipels von der Inzisionswunde 
eines Streptokokkenabszesses aus und endlich die experimentelle Er- 
zeugung von Rose durch Streptococcus pyogenes. Streptococeus pyogenes 
und Streptococcus erysipelatis gehören nach v. LINGELSHEIM der stämme- 
reichen Art des Streptococeus longus an, der in Bouillonkulturen ohne 
merkliche Trübung des Nährbodens lange Kokkenketten bildet. 

Die häufigste Eingangspforte der Rose bilden kleine Exkoriationen 
im Eingang oder an der Schleimhaut der Nase. Sehr viel seltener geht 
sie von anderen Hautverletzungen im Gesicht oder am übrigen Körper, 
von den Mandeln oder dem Pharynx aus. Namentlich sind dhe früher 
bei 7 oder mehr Prozent aller Verletzten und Operierten auftretenden 
Wunderysipele, die von den Genitalien ausgehenden Erysipele der 
Wöchnerinnen, die Erysipele von der Nabelwunde der Neugeborenen, 
von Impfschnitten und von der bei der Beschneidung gesetzten Wunde 
aus dank der jetzigen Therapie sehr selten geworden. Die Rose befällt 
Frauen häufiger als Männer, kommt in allen Lebensaltern vor und soll 
nn Winter etwas häufiger sein als im Sommer. Nur selten wird jetzt 
die Krankheit durch nachweisbare direkte Ansteckung von einem Kranken 
übertragen oder entwickeln sich Epidemien. Bei der Ubiquität der 
Krankheitserreger wird die Krankheit meist ohne derartige erkennbare 
Infektion erworben. 


Anatomische Veränderungen. Die Streptokokken finden sich 
bei der Rose ausschließlich in den Lymphspalten der erkrankten Haut- 
partien. In die Blutbahn dringen sie nur in einzelnen schweren Fällen 
ein. Soweit die Streptokokken vorwärts wandern. wird «das Bindegewebe 
hyperämisch und ötdematös durechtränkt. Dichte Rundzellenintiltration 
durchsetzt die Cutis und entwickelt sich herdweise auch im Unterhaut- 
zellgewebe. Die benachbarten Lymphdrüsen schwellen an. Wie alle 
Streptokokkenerkrankungen, hat auch das Erysipel besonders nach 
häufigerer Wiederkehr die Neigung. eine Wucherung und sklerotische 
V erdickung des Bindegewebes an den erkrankten Partien zurückzulassen. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Nach einer meist 1—3 Tage 
betragenden Imkubationszeit beginnt das Erysipel (von 2ovdoos rot 
und ze/as Haut) plötzlich, sehr oft mit einem Schüttelfrost oder 
starkem Frösteln und mit hohem Fieberanstieg gewöhnlich auf 40 und 
darüber. (ileichzeitig oder wenige Stunden «danach. nicht ganz selten 
aber auch einige Stunden vorher erscheint die charakteristische Haut- 
veränderung. Ist das Gesicht. wie in der überwiegenden Mehrzalıl 
der Fälle, Sitz der Erkrankung, so wird gewöhnlich zuerst die Haut 
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des Nasenrückens oder eine Stelle der Backe unmittelbar neben der 
Nase intensiv hellrot verfärbt. Die gerötete Partie schwillt beträchtlich 


an, sieht dadurch glänzend aus und setzt sich — das ist besonders 
wichtig — ganz scharf, wie abgeschnitten mit ihrem infiltrierten Rande 


gegen das tiefer liegende Niveau der umgebenden völlig normalen Haut 
ab. Der Kranke empfindet anfangs oft ein leichtes Jucken an der er- 
krankten Stelle. Später überwiegt das Gefühl der Spannung. Bewegungen 
des Gesichts werden dadurch etwas schmerzhaft. Stets ist die Berührung 
der entzündeten Partie sehr empfindlich. Bald strecken sich von dem 
Rande her kleine, zungenförmige Ausläufer der Rose vor, seltener er- 
scheinen in der Nähe des Hauptherdes getrennte, nur durch einen leicht 
geröteten Streifen mit ihm verbundene "kleine Flecke. So schreitet die 
Rose meist ziemlich rasch vorwärts. Von der Nase breitet sie sich über 
die Backen, die Augenlider, die Stirn und Ohrmuscheln aus, in völlig 
regelloxser Weise das ganze Gesicht. größere oder kleinere Teile davon 
überziehend. Die Augenlider schwellen dabei sehr stark an und können 
nur mühsam geöffnet werden. Kommt die Rose bei ihrer Weiter- 
verbreitung an das Kinn oder an «die Haargrenze, wo die Haut der 
Unterlage fester angeheftet ist, so. sieht man sie hier nicht selten Halt 
machen. Aber sehr oft überwindet sie nach einer kurzen Verzögerung 
das Hindernis namentlich an der Haargrenze und greift auf den be- 
haarten Kopf, seltener auf die untere Fläche des Kinns über. Am be- 
haarten Kopfe pflest die Rötung nur schwer oder gar nicht erkennbar 
zu sein. Die Schwellung dokumentiert sich hauptsächlich dureh den 
starken Glanz der Kopfhaut. Die Rekonvaleszenz bringt dann oft be- 
trächtlichen Haarausfall. Vom behaarten Kopfe geht die Rose ab und 
zu auch auf den Nacken über und überzieht in seltenen Fällen als 
Erysipelas migrans einen großen Teil der Körperoberfläche. Meist 
aber beschränkt sie sich auf einen mehr oder minder großen Teil des 
Gesichts und des behaarten Kopfes. Fast nie greilt sie vom (resicht 
auf die Mundhöhle über. 

Recht oft wird im Bereich des Ery sipels die Haut in kleinen oder 
größeren Blasen abgehoben (Erysipelas vesiculosum oder bullosum). 
Der Blaseninhalt ist anfangs meist klar, wässerig. seltener stärker hämor- 
rhagisch. Später trübt er sich eitrig; die Blasen platzen, und die ein- 
. getrockneten Blasendecken bleiben noch einige Zeit haften. Nur selten 
kommt es zu Blutaustritten in die erysipelatöse Haut. und ganz ver- 
einzelt entwickelt sich, namentlich bei bei sehr starker Anschwellung 
z. B. der Augenlider oder des Scrotums, eine Gangrän, die mit der Ab- 
stoßung einer umschriebenen Hautstelle endet. 

In analoger Weise entwickelt sich das Erysipel, wenn es von 
anderen Körperstellen ausgeht. Auch hier macht es an Stellen. an 
denen die Haut fester angeheftet ist, z. B. am Darmbeinkamm, am 
Kreuzbein, an den Ligamentis Poupartii, dauernd oder vorübergehend 
Halt. Befällt die Rose eine Öödematöse Haut, wie das bei Herz- und 
Nierenkranken ab und zu vorkommt, so werden Schwellung und Rötung 
meist undeutlicher. Nur die scharfe Abgrenzung der erkrankten Partie 
bleibt auch hier. 


In seltenen Fällen beginnt die Rose nicht auf der äußeren Haut, sondern an 
einer Schleimhaut. Werden die Rachenorgane ergriffen, so können die Erscheinungen 
zunächst einer Angina gleichen. Bald fällt aber die starke Schwellung und Rötung 
der Schleimhaut auch am weichen und harten Gaumen und an der Rachenwand 
auf, und das Übergreifen auf die Haut des Gesichtes stellt die Natur der Krankheit 
klar. Vereinzelt wandert das Erysipel auch in den Kehlkopf, ruft hier Glottisödem 
und -Stenose mit Erstickungsgefalır hervor, und steigt selbst in die Luftröhre hinab. 
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Die der erkrankten Hautpartie benachbarten Lymphdrüsen 
schwellen meist mäßig an und werden druckempfindlich. Ganz selten 
vereitern sie. 

Gewöhnlich erreicht das Erysipel ziemlich rasch, nach 3—5 Tagen, 
seine größte Ausdehnung. Dann bleibt es stehen und beginnt von dem 
Ausgangspunkte her allmählich abzublassen. Dabei stellt sich oft eine 
ziemlich starke Abschuppung der erkrankten Haut ein. Nur wenn die 
Rose größere Teile des Körpers überzieht. dauert es längere Zeit. bis 
der Prozeß vollständig entwickelt ist. Auch hier pflegen die anfänglich 
befallenen Stellen nach der üblichen Zeit abzublassen, aber die Erkran- 
kung geht dabei unausgesetzt weiter. 

Unter den sonstigen Erscheinungen der Krankheit sind nament- 
lich die mit Beginn des Fiebers einsetzenden Kopfschmerzen zu 
nennen. Sie pflegen bei Beteiligung des behaarten Kopfes wohl durch 
die Spannung der infiltrierten dicken Kopfhaut besonders heftig zu 
sein. Die kranken fühlen sich in allen ausgebildeten Fällen sofort 
schwer krank und werden bettlägerig. Das Sensorium ist oft getrüht. 
Nachts treten vielfach leichte Delirien auf. Bei Potatoren gibt das 
Erysipel häufig das Signal zum Ausbruch des Delirium tremens. Das- 
selbe erscheint oft erst kurz vor oder mit der Entfieberung. 

Die Lungen sind sehr häufig Sitz von Bronchitis und Broncho- 
pneumonien, die besonders bei älteren oder geschwächten Individuen 
sich stark ausbreiten und gefährlich werden können. Der Puls ist 
meist entsprechend der Temperatur beschleunigt. nicht selten leicht 
arhythmisch, in schweren Fällen weich und klein, in der Rekonvaleszenz 
oft verlangsamt und ebenfalls häufig irregulär. Am Herzen hört man 
oft systolische Geräusche an der Spitze oder Pulmonalis mit oder ohne 
Akzentuation des 2. Pulmonaltons. Fast immer schwindet das Geräusch 
mit der Entfieberung. Nur selten zeigt es durch seinen Bestand und 
die Entwicklung einer Herzhypertrophie, daß eine Endokarditis während 
des Erysipels sich entwickelt hatte. Noch seltener ist eine trockene 
Perikarditis. Ab und zu tritt während des Fiebers, vereinzelt auch in 
der Rekonvaleszenz nach Anstrengungen eine rasch wieder schwindende 
Herzililatation auf. 

Die Zunge ist meist diek, manchmal fuliginös belegt. Der Appetit 
liegt völlig «darnieder. Hin und wieder beginnt die Krankheit mit Er- 
brechen. Der Stuhl ist öfters durehfällig. Der Milztumor, der ana- 
tomisch bemahe stets vorhanden ist. wird im Leben wegen seiner 
groben Weichheit fast nie palpabel, wohl aber perkutorisch nachweisbar. 
Die Untersuchung des Harns läßt ziemlich oft eine febrile Albuminurie 
und in ca. 5 Proz. der Fälle eine Nephritis nachweisen, die an der 
Ausscheidung von Nierenepithelien, granulierten Zylindern und oft auch 
von Blut kenntlich wird, aber ohne sonstige Symptome abläuft. 

Von Komplikationen kommt hin und wieder eine eitrige 
Meningitis vor, meist durch direktes Ubergreifen der Entzündung 
auf «die Hirnhäute, selten von einer Eiterung der Orbita aus durch 
Vermittelung einer eitrigen Sinusthrombose. Ab und zu entwickelt sich 
eine eitrige Otitis media, ganz ausnahmsweise eine Parotitis oder 
eine Eiterung in den Stirn- oder Hishmorshöhlen. 

Das Fieber hält sich meist, mäßig remittierend, einige Tage auf 
der erreichten Höhe, um dann Ivtisch oder kritisch abzufallen. Schreitet 
das Erysipel über gröbere Strecken fort, so beobachtet man öfters, daß 
der bereits beginnende Fieberabfall durch neue Steigerungen bei dem 
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Erkranken frischer Stellen unterbrochen wird und die Kurve dadurch 
eine unregelmäßige Gestalt bekommt. Bei geschwächten Menschen und 
bei Herzkranken ist das Fieber oft nur gering. Ein fieberloser Ver- 
lauf des Erysipels ist von mir noch nicht beobachtet. worden. 

Die gewöhnlichen Fälle von Gesichts- und Kopferysipel «dauern 
(turschehnittlich 1—1 !/ Wochen. Das Erysipelas migrans pflegt sich 
2!/, Wochen und länger hinzuziehen. Daneben kommen ganz leichte 
Fälle vor, bei denen «das Fieber nur einen Tag auf der Höhe bleibt. 
und der lokale Prozeß sofort rückgängig wirt. 
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Fig. 42. Erysipel. Fig. 43. Leichtes .Erysipel. 


Der Verlauf ist in der Mehrzahl der Fälle günstig. Die Mor- 
talität beträgt durchschnittlich 4—5 Proz. Schwer gefährdet sind be- 
sonders die Neugeborenen, von denen ein großer Teil zugrunde geht, 
ferner Wöchnerinnen und Menschen mit schwachem Herzen. nament- 
lich ältere Leute und Säufer. Der Tod tritt meist infolge der Zirku- 
lationsstörung, seltener infolge ausgedehnter Lungenerkrankung, ver- 
einzelt durch eine eitrige Meningitis oder die Entwicklung allgemeiner 
Sepsis ein. Die Sepsis kann von einer Vereiterung «der Lymphdrüsen 
oder des retrobulbären Zellgewebes ausgehen oder sie entwickelt sich 
ohne ein so greifbares Zwischenglied im unmittelbaren Anschluß an 
das Erysipel durch Eindringen hinreichend virulenter Streptokokken in 
die Blutbahn. Das erste darauf hinweisende Symptom pflegt eine auf- 
fällige Zunahme der Atemfrequenz zu sein, für welche die Lungen- 
untersuchung keine Erklärung gibt. Der Puls wird elend. Kollaps- 
erscheinungen treten auf. Bisweilen fällt dabei das Fieber ab und 
täuscht für kurze Zeit eine Besserung des Grundleidens vor. 

Das Erysipel hinterläßt, besonders nach nicht ganz schweren Er- 
krankungen, eine nur sehr kurz dauernde Immunität; nicht selten scheint 
sogar die Empfänglichkeit für die Krankheit gesteigert zu sein. Außer- 
dem existieren die pathogenen Keime wohl recht oft in der Nasenhöhle 
fort. So komnit es bei einem reichlichen Viertel der Kranken nach 
wenigen Tagen oder nach 2—3 Wochen zu Rückfällen und nach längeren 
Zeiträumen zu Neuerkrankungen. Sehr oft wiederholen sich Rückfälle 
und Neuerkrankungen mehrfach. Einzelne Patienten sind während 
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einiger Jahre immer nur für wenige Wochen oder Monate frei vom 
Erysipel; 10—15mal müssen sie es durchmachen, und man spricht 
dann von einem „habituellen“ Erysipel. Meist. sind («dieselben Teile des 
Gesichtes Sitz der immer wiederkehrenden Krankheit. Ihre Haut wird 
sehr oft durch Bindegewebswucherung und anhaltende ödematöse Durch- 
tränkung dauernd verdickt, abnorm wenig beweglich, und das Gesicht 
beträchtlich entstellt. 

Die Rose kann mit den verschiedenen anderen Infektionskrank- 
heiten zusammen vorkommen. Entsprechend der Häufigkeit von Deku- 
bitus und Hautabszessen findet sie sich wohl am häufigsten bei dem 
Unterleibstyphus. Aufsehen erregte früher der mehrfach beobachtete 
Rückgang von malignen Tumoren. namentlich von Sarkomen unter dem 
Einflusse des Erysipels, und es wurde deshalb zu Heilzwecken mehr- 
fach absichtlich übertragen. Der Erfolg trat aber nur vereinzelt und 
auch dann wohl stets nur vorübergehend ein. 
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Fig. 44. Erysipel mit Rückfall. 


Diagnose. Die Erkennung «der Rose kann nur am behaarten 
Kopf und an den Schleimhäuten Schwierigkeiten machen. Sie werden 
durch das meist rasche UÜbergreifen auf die benachbarte Haut gewöhn- 
lich sehr bald beseitigt. \on anderen Hautentzündungen, wie sie bei 
Phlegmonen, beginnenden Furunkeln, beim Ekzem vorkommen, unter- 
scheidet sich das Erysipel vor allem durch seine stets scharfe Begren- 
zung. Es fehlt der den anderen Veränderungen eigentümliche allmäh- 
liche Übergang der Rötung und Infiltration in die umgebende normale 
Haut. Von einer Lymphangitis mit der ziemlich scharfen Begrenzung 
der roten Streifen unterscheidet sich das Erysipel durch seine völlig 
andere Anordnung. 


Prognose. Die Voraussage kann meist gut sein, wenn es sich 
um kräftige Menschen im rüstigen Alter handelt. Die unrettbar zum 
Tode führenden Komplikationen, Meningitis und Sepsis, sind zu selten, 
als daß sie einen Einfluß auf die Durchschnittsprognose haben könnten. 
Dagegen endet «die Krankheit bei Neugeborenen sehr oft tödlich und 
ist bei Wöchnerinnen und Menschen mit schwachem Herzen (älteren 
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Leuten, Potatoren, Fettleibigen, Herzkranken) immer sehr ernst an- 
zusehen. Zu berücksichtigen ist bei der Prognose stets die große Nei- 
gung zu Rückfällen. 

Therapie. Der Kranke hat während des Fiebers und einige Tage 
nachher das Bett zu hüten und ist mit leichter. flüssiger Kost zu er- 
näliren. Bei Leuten, die durch die Krankheit gefährdet werden können, 
vor allem bei Potatoren, ist von Anfang an Alkohol in der Form von 
starkem Wein, Kognak oder Nordhäuser zuzuführen. Nützlich ist bei 
Menschen, auf deren Herz man sich nicht verlassen kann, die sofortige 
Verabreichung kleiner Digitalismengen (3mal 1 Pille zu 0.05 Pulv. fol. 
Digital... Verschlechtert sich der Puls, sind Koffein (als Coffein. natro- 
benzoic. 2—3mal täglich subkutan 0,1 —0,2 gi, Kampfer (2—12 mal 
subkutan 1 ccm einer Lösung von Camphor. trit. 1,5, Ol. olivar. puriss. 
6,0, Ather 4,0) oder Digalen (1—3mal täglich 0,5—1,0 innerlich oder 
1—2mal 0.5 —1,0 intravenös) zu geben. 

Zur Erleichterung der subjektiven Beschwerden empfehlen sich 
häufig gewechselte eiskalte Umschläge, die mit Lösungen von Sublimat 
(1 : 5000), Acid. boricum (10 : 300) oder dgl. schwach desinfizierenden 
Mitteln befeuchtet sind, oder das Auflegen eines mit Bor- oder Zink- 
salbe bestrichenen Verbandes. Die Kopfschmerzen werden am ehesten 
durch eine Eisblase oder ausreichend kalte Umschläge gemildert. Lassen 
sie dabei nicht genügend nach, kann abends 0.5 Antipyrin oder 0,25 
Laktophenin gegeben werden. Sehr erregte, delirierende Kranke er- 
halten Brom 10:150,0 (eventuell mit einem Zusatz von Ta. Opii crocata 
2.5) abends 2—3 Eblöffel, während des übrigen Tages, wenn nötig, 
noch 2-3mal 1 Eßlöffe. Auf keinen Fall darf Chlorallıydrat als 
Schlafmittel verwendet werden, weil es den bei dem Erysipel ohnehin 
gefährdeten Vasomotorentonus beträchtlich herabsetzt. Im übrigen ist 
durch Bittermittel der Appetit anzuregen, durch Adstringentien «dem 
häufig bestehenden Durchfall entgegenzuwirken, eventuell auch nur eine 
Säuremixtur zu geben. Etwaige Komplikationen sind symptomatisch zu 
behandeln. 

Kühle Bäder oder kalte Übergießungen werden auch hei starker 
Benommenheit und beträchtlichen Lungenerscheinungen aus Rücksicht 
auf «len in solchen Fällen meist gefährdeten Kreislauf besser vermieden 
und man begnügt sich mit kühlen Waschungen oder kalten Einwicke- 
lungen im Bett. 

Das Fortschreiten «des Erysipels wird vereinzelt durch das feste 
Anlegen eines Heftptlasterstreifens, einige Zentimeter vom Rande der 
Hauterkrankung entfernt, aufgehalten. Meist überschreiten aber die 
‚Streptokokken auch die komprimierten Lymphspalten. 

Die Antistreptokokkensera haben sich bei der Rose ebenso- 
wenig bewährt wie bei der allgemeinen Sepsis (s. S. S4). 

Prophylaxe. Eine Isolation Erysipelkranker ist in der Familie 
bei der verhältnismäßig geringen Infektionsgefahr für gesunde Menschen 
nur bei der Anwesenheit von Wöchnerinnen, Neugeborenen oder Ver- 
letzten geboten. In Krankenhäusern, in deren Räumen fast stets dieser 
oder jener besonders «disponierte Mensch liegt, ist dagegen eine Iso- 
lation dringend anzuraten. Das von Erysipelkranken benutzte Bett ist 
durch strömenden Dampf oder durch Abwaschen der Bettstelle mit 
heibem 2proz. Lysolseifenwasser und durch Auskochen der übrigen 
. Teile zu desinfizieren. Ebenso sind die Wäsche der Kranken und etwa 
bei ihnen benutzte Instrumente auszukochen, Fußboden und Wände 
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sind mit heißem Seifenwasser abzuwaschen. Bei Patienten mit hart- 
näckig wiederkehrendem Erysipel ist eventuell das von ihnen bewohnte 
Zimmer frisch zu streichen und zu tapezieren. 

Vorher ist aber bei solcher Neigung zu Rückfällen und Neu- 
erkrankungen zu versuchen, «die Nase als den häufigsten Ausgangspunkt 
der Infektion zu behandeln. Gegen ein etwa bestehendes chronisches 
Nasen- oder Rachenleiden ist spezialistisch vorzugehen. Kleine Ex- 
koriationen im Naseneingange werden mit Sublimatlösung (1:1000) oder 
mit Ta. Myrrh. betupft. Nützlich erweist sich manchmal «das 2mal täg- 
lich vorzunehhmende Aufschnüffeln von dünnen. hellrot gefärbten Lösungen 
von Kalium permanganicum. LENHARTZ lobt das 2 mal täglich auszu- 
führende Einstreichen von Cold-cream (aus Wachs, Walrat. Mandelöl. 
Wasser und einer Spur Rosenöl zusammengesetzt) und das Aufschnüfteln 
der zerfließenden Salbe in die Nase. Die Antistreptokokkensera haben 
in solchen Fällen auch prophylaktisch nieht gewirkt. 


Der Scharlach (Scarlatina). 


Der Scharlach wird mit Masern, Röteln, Pocken, Windpoeken und Fleckfieber 
in einer als akute Exantheme bezeichneten Krankheitsgeruppe zusammengefaßt. 
Die akuten Exantheme charakterisieren sich als infektiöse Allgemeimerkrankungen, 
die bei den ausgebildeten Fällen mit einem eigenartigen Hautausschlare in, einer 
für die einzelne Krankheit typischen Weise verlaufen. Sie sind durchweg ausge- 
sprochen kontagiös. Das einmalige Uberstehen eines akuten Exanthems hinterläßt 
fast stets eine sichere lebenslängliche Immunität gegen dieselbe Erkrankung. Die 
Krankheitserreger sind bei der ganzen Gruppe noch unbekannt. Die von einzelnen 
Seiten angegebenen positiven Befunde in dieser Beziehung bedürfen noch durchweg 
sehr der Bestätigung. Nur das ist wohl mit großer Wahrscheinlichkeit zu sagen, 
daß die pathogenen Mikroorganismen, die als Erreger auch dieser Krankheit an- 
genommen werden müssen, nicht zu der Klasse der Bakterien gehören. 

Wahrscheinlieh ist ferner, daß die pathogenen Keime der akuten Exantheme 
meist von den Rachenorganen oder der Nase aus in den Körper gelangen. Als 
sicher kann angenommen werden, daß sie nur im lebenden Körper sich fortzupflanzen 
vermögen, während sie außerhalb desselben wohl einige, je nach der Art der Krank- 
heit verschieden lange Zeit am Leben und ansteckungsfähig bleiben, aber sieh nicht 
vermehren. Die Quelle der Infektion ist daher nur der einzelne Kranke direkt 
oder indirekt durch Vermittelung der von ihm benutzten Gegenstände oder der mit 
ihm in Berührung kommenden Personen. 


Ätiologie. Der Erreger des Scharlach ist unbekannt, Die Strepto- 
kokken, welche im Verlaufe der Krankheit eine hervorragende Rolle 
spielen, welehe namentlich die Häufigkeit eitriger und septischer Prozesse 
bei dem Scharlach verursachen, können wir mit HEUBNER u. a. nicht 
für das spezifische Krankheitsgift halten. Zur Infektion mit Scharlach 
genügt ein kurzer Aufenthalt in dem Zimmer eines Kranken. Sie wird 
begünstigt durch längeres Zusammiensein oder nähere Berührung mit 
dem Patienten. Das Scharlachgift ist gegen äubere Einflüsse offenbar 
sehr widerstandsfähig. Es kann bei unzureichender Desinfektion mehrere 
Monate hindurch an den Wänden, vielleicht auch im Fußboden des 
Krankenzimmers ansteckungsfähig bleiben und neue Bewohner infizieren. 
Es haftet an den von den Kranken benutzten Betten, Kleidern. Spiel- 
sachen, Büchern, an ihrem Geschirr und kann eventuell noch Monate 
nach Ablauf der Krankheit andere Menschen erkranken lassen. Hin 
und wieder setzt es sich in den Kleidern oder am Körper eines Be- 
suchers fest, der nur kurze Zeit im Krankenzimmer geweilt hat. und 
wird dann dureh ihn, ohne daß er selbst erkrankt. weiter verschleppt. - 
Auch Nahrungsmittel, namentlich Milch, werden beschuldigt, gelegentlich 
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die Überträger des Krankheitsgiftes von einem Scharlachkranken auf 
Gesunde zu sein. 

Der Scharlachkranke ist ansteckend während des Fieberstadiuns, 
während der Rekonvaleszenz — man nimmt meist an, bis zur Beenldi- 
gung der Abschuppung — und höchst wahrscheinlich auch schon während 
der letzten Tage vor Ausbruch der Krankheit. Das letzte ist für die 
Durchführung einer wirksamen Prophylaxe besonders wichtig. Auch 
Scharlachleichen wirken ansteckend. Zur Ausbreitung der Krankheit 
tragen namentlich die ambulanten Leichtkranken und die Rekonvales- 
zenten bei. 

Empfänglich für den Scharlach ist nur ein Teil der Menschen, nach 
interessanten Beobachtungen auf den Faröer-Inseln, die Jahrzehnte hin- 
durch vom Scharlach verschont waren, etwa nur 38 Proz. der Gesamt- 
bevölkerung. Unter denm 20. Lebensjahre ist die Disposition zur Er. 
krankung größer, besonders groß für Kinder zwischen dem 3. und 
d. Lebensjahr, während Säuglinge namentlich im ersten halben Jahre 
und Menschen über 40 Jahre nur wenig disponiert sind. So betrifft 
die Krankheit in der Mehrzahl der Fälle kinder. Die Infektion dürfte 
meist an den Rachenorganen stattfinden. Vereinzelt werden auch Haut- 
wunden infiziert, wie besonders aus einer interessanten Selbstbeobachtung 
v. LEUBES hervorgeht, ganz selten bildet vielleicht auch der puerperale 
Uterus die Eingangspforte. Die meisten Fälle von sog. Scharlach der 
Verletzten oder der Wöchnerinnen sind aber wohl scharlachähnliche Aus- 
schläge bei Sepsis. 
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Fig. 45. Scharlach. 


Der Scharlach kommt in größeren Städten dauernd vor, von Zeit 
zu Zeit namentlich im Herbst und Anfang des Winters epidemisch ex- 
‚acerbierend. In kleineren Orten treten meist nur ab und an Epidemien 
auf, die ziemlich rasch in wenigen Monaten ihre stärkste Entwicklung 
erreichen können, aber bei der großen Haltbarkeit des Ansteckungs- 
stoffes und der fehlenden Disposition vieler Menschen oft über längere 
Zeit sich hinziehen. Dem Scharlach eigentümlich ist meist die Konstanz 
in der Virulenz des Krankheitserregers bei den einzelnen Epidemien. 
Man kann geradezu leichte und schwere Epidemien unterscheiden. Seit 
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wann die Krankheit beobachtet wird, ist nieht sicher festzustellen. weil 
sie erst seit dem 17. Jahrhundert namentlich durch SYDENHAM als Krank- 
heit sui generis erkannt und beschrieben wurde. Der Scharlach herrscht 
besonders in Europa und Nordamerika. 

Krankheitsverlauf. Die Inkubationszeit beträgt meist 4 bis 
T Tage, bisweilen weniger oder mehr bis zu 11 Tagen. Die Kranken 
fühlen sich in dieser Zeit völlig wohl oder zeigen in den letzten Tagen 
leichtes allgemeines Unbehagen. 

Der Scharlach beginnt ungefähr in der Hälfte der Fälle mit ein- 
oder zweimaligem Erbrechen. Das Fieber setzt mit einem Schüttel- 
frost oder öfteren: Frösteln ein und steigt meist sofort auf 39—40 °. 
Heftige Kopfschmerzen treten auf. Es wird über leichte Halsbeschwerden 
geklagt. Die Untersuchung konstatiert schon jetzt die Anfänge der 
charakteristischen Angina. Die Zunge wird dick und belegt. Während 
der Nacht stellen sich häufig Delirien ein, und der Schlaf bleibt aus. 

Am 2. Krankheitstage, seltener bereits am 1., noch seltener 
erst am 3. Tage oder später erscheint der Scharlachausschlag, dessen 
Farbe der Krankheit den Namen gegeben hat. Das Fieber steigt dabei 
oft noch höher, bis 41° oder etwas darüber. Inzwischen hat sich die 
Mandelentzündung weiter ausgebildet, und in schweren Fällen zeigt sich 
schon jetzt ihr nekrotisieren- 
der oder diphtheroider Cha- 
Dee a 121313 | rakter. Die Lympliıdrüsen am 
RE p HH HH Halse sind bei jeder stär- 

HH HEHE HH E keren Angina beträchtlich ge- 
| HH | schwollen. 
|a 10| so TETTRE Zwischen dem 3. und 5. 

BABBSURERENSSPSHREEURERSRBEHEHNERERNEBBRERRER Tage beginnt das Exanthem 
gewöhnlich blasser zu werden 
und am 5. oder 6. Tage zu 
schwinden. Gleichzeitig stößt 
die Zunge nach und nach 
ihren Belag ab und erscheint 
dann dunkelrot, geschwollen, 
ihre Oberfläche durch die stark 
prominenten Papillen sehr un- 
eben (Himbeerzunge,. In 
leichteren Fällen wird nun 

Fig. 46. Leichter Scharlach. auch das Fieber remittierend 

allmählich niedriger. Durch- 

schnittlich am 7. oder 8. Tage ist der Kranke entfiebert. Zu derselben 

Zeit, oft aber auch früher oder später bis zum Anfang der 4. Krankheits- 

woche beginnt eine Abschuppung der Haut, die gewöhnlich 6 Wochen, 
manchmal aber die doppelte Zeit anhält. 

Ein ganz anderes Bild bieten die schweren Fälle. Schon in 
den ersten Tagen der Krankheit, vereinzelt noch vor Ausbruch des 
Exanthems, können die Kranken an Kreislaufschwäche zugrunde 
gehen. Die Störung der Herztätigkeit tritt dabei oft stärker hervor 
als bei anderen Infektionskrankheiten. Oder es erscheinen, durch zu- 
nehmende Benommenheit eingeleitet, schwere cerebrale Störungen 
oder ausgebreitete Lungenerkrankungen stellen sich ein. Am 
häufigsten aber werden die Kranken gefährdet durch die Entwicklung 
der Scharlachdiphtherie, die nach dem Vorzange HEXoCHs besser 
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als nekrotisierende Angina oder nach dem HEUBNERS als Scharlach- 
diphtheroid bezeichnet wird. Diese nekrotisierende Entzündung greift 
von den Mandeln auf die übrigen Rachenorgane, auch auf die Nase über 
und ruft hochgradige Zerstörungen hervor. Sie ist die häufigste Ursache 
der bei Scharlach so gewöhnlichen eitrigen Ohrentzündungen, der Ver- 
eiterung der Halsdrüsen und ihrer Umgebung: sie kann schließlich zu 
allgemeiner Sepsis mit septischer Endokarditis und Gelenkeiterungen 
führen. Bei allen diesen der nekrotisierenden Angina folgenden Vor- 
gängen spielen Mischinfektionen, und zwar ganz überwiegend mit Strepto- 
kokken, eine hervorragende Rolle. Die schwere Halsentzündung öffnet 
diesen Mikroorganismen gleichsam den Weg in das Innere des Körpers. 
‘In einem großen Teil dieser Fälle erfolgt der Tod nach verschieden 
langer Dauer des Leidens. Besonders gefährdet sind Kinder unter 
3 Jahren. 

Neben den schweren Fällen kommen auch ganz leichte Er- 
krankungen mit mäßigem Fieber, rasch vorübergehendem Exanthem 
und geringen Allgemeinerscheinungen vor. Nicht ganz selten (nach 
den Beobachtungen der HEUBNER schen Klinik in 2 Proz. der Fälle) ver- 
läuft der Scharlach ohne Hautausschlag, nur mit Mandelentzündung und 
wechselnd starker Ausbildung der übrigen Symptome (Scarlatina sine 
exanthemate). 
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Fig. 47. Scharlach mit Nachfieber infolge einer am 18. Tage eintretenden Nephritis. 
Vom 21.—27. Tage Urämie mit starker Puls- und Respirationsbeschleunigung. 


In vereinzelten Fällen tritt unmittelbar oder 1—1 !/, Wochen nach 
Abfall des Fiebers und nach Schwinden des Ausschlages ein Rückfall 
mit erneuter Fiebersteigerung, frischer Angina und neuem Exanthem 
auf. Er dauert meist kürzer als die erste Attacke. 

Die Rekonvaleszenz ist bei allen Formen recht oft nicht un- 
gestört. Bei ungefähr einem Siebentel der Fälle erscheint im Beginn 
der 3. Krankheitswoche oder etwas später eine akute Nephritis. 
Seltener und meist schon in der 2. Krankheitswoche machen sich 
rheumatoide Gelenkveränderungen, akute Myo- und Endo- 
karditis bemerklich.. (Ganz selten kommt es zu nervösen Nach- 
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krankheiten. Die drohende Störung der Rekonvaleszenz durch die 
Nephritis, durch die Gelenk- und Herzveränderungen kündigt sieh in 
manchen Fällen dadurch an, daß die Temperatur trotz der Rückbildung 
der lokalen Erkrankungen nicht subnormal wird, sondern in der Form 
eines verschieden hohen und wechselnd lange anhaltenden Nachfiebers 
über der Norm bleibt. 

Der Scharlach hinterläßt meist eine lebenslängliehe Immunität 
gegen Wiedererkrankung. Nur ganz selten im Vergleich zur Häufickeit 
des Scharlachs erkrankten Menschen zum zweiten Male. 

Symptome. anatomische Veränderungen, Haut. Der Schar- 
lachausschlag besteht aus hellroten. zuerst um die Haarbälge herum 
auftretenden Fleckcehen. die sich rasch vergrößern und an den Rändern 
zusammenfließen. Das Zentrum bleibt bei genauem Zusehen etwas 
dunkler und behält auch bei dem Wegdrücken der diffusen Rötung mit 
einem (rlasspatel an manchen Stellen seine rote Farbe, ein Zeichen, daß 
hier keine Blutaustritte stattgefunden haben. Die einzelnen Fleckehen 
sind anfangs durchweg, später noch an einzelnen Stellen in eben erkenn- 
barer Weise durch schmalste, weiß bleibende Linien getrennt. Die Haut 
im ganzen sieht aber diffus gerötet und gleichzeitig gedunsen aus. Bis- 
weilen erscheinen auf «der geröteten Haut in großer Zahl wasserhelle 
Bläschen (Scarl. miliaris, Scharlachfriesel). \Vereinzelt treten in 
schweren Fällen punktförmige oder flächenhafte Blutungen auf (Scarl. 
haemorrhagica). oder der Ausschlag betrifft nur einzelne Partien der 
Haut in mannigfach gestalteten, bogenförmig umgrenzten Figuren (Scarl. 
variegata) Das anatomische Bild wird durch eine enorme Hyperämie 
adler Hautgefäße und durch eine entzündliche Infiltration ihrer Umgebung 
beherrscht. 

Der Ausschlag beginnt fast regelmäßig in den Fossae infraclavi- 
culares und am Halse, oft wenig später oder gleichzeitig auch unter- 
halb der Ligamenta Poupartii und breitet sich sehr rasch, zumeist im 
Laufe eines Tages über Rumpf und Extremitäten aus. Besonders intensiv 
pflegt der Ausschlag außer an den zuerst erkrankten Stellen an den 
seitlichen und unteren Teilen des Leibes und den oberen Partien des 
Rückens zu sein. Auch «das Gesicht erscheint mäbig werötet und leicht 
gedunsen. Nur die Umgebung des Mundes bleibt auffallend weiß und 
blab. 

Entsprechend der Ausbreitung des Ausschlages findet sich meist 
eine mäßige Schwellung der axillaren. supraklavikularen und inguinalen 
Lymphdrüsen. 

Die Abschuppung betrifft das ganze (rebiet des Ausschlages. 
Die Epidermis pflegt sich an Händen und Füßen in großen zusammen- 
hängenden Lamellen. die hin und wieder die Haut einer ganzen Hand 
oder einer Sohle umfassen können, am übrigen Körper in kleineren, 
kleienförmigen Schuppen abzustoßben. An Fingern und Zehen dauert 
die Schuppung am längsten. 

Mund- und Rachenorgane. Das charakteristische Aussehen der 
Zunge wurde bereits erwähnt. Die Abstoßung des Belages beginnt 
meist auf den Papillen, die dann als rote Wärzehen durch den dicken 
Belag hindurchragen. 

An den Rachenorganen bemerkt man am 1. Krankheitstage 
meist eine Rötung und mäßige Schwellung der Mandeln. Schon am 
2. Tage pflegt die Rötung sehr intensiv zu sein und sich über die 
“aumenbogen, den weichen Gaumen, bisweilen auch auf den hinteren 
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Teil des harten (raumens und die hintere Rachenwand zu erstrecken. 
Sie setzt sich meist scharf gegen die normale Umgebung ab und läßt 
oft ebenso, wie der Scharlachausschlag der äußeren Haut, inmitten der 
diffusen Rötung dunklere Fleckchen erkennen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Entwicklung der nekroti- 
sierenden Entzündung. der früher sogenannten Scharlachdiph- 
therie. Unter der Einwirkung des Scharlachgiftes werden die Schleim- 
hautepithelien nekrotisch, Fibrin lagert sich zwischen ihnen ab. Der 
Prozeß ergreift auch die tieferen Teile der Schleimhaut und das unter- 
liegende Gewebe. Mikroorganismen, vor allem Streptokokken, dringen 
ein. (reschwüriger Zerfall der Oberfläche, bisweilen von völlig gangrä- 
nösem Charakter, Vereiterung in «er Tiefe kommen hinzu. Der Prozeß 
ist, wie man sieht, rein anatomisch der echten Diphtherie außerorlent- 
lich ähnlich. Nur die Eiterung in den tieferen Geweben ist bei der 
Diphtherie recht selten. Auch klinisch ähnelt zunächst die nekroti- 
sierende Scharlachangina außerordentlich der echten Diphtherie. Auch 
hier überzieht ein weiblicher, meist etwas mehr als bei der Diphtherie 
gelblich gefärbter Belag zunächst in Flecken oder Streifen und «dann 
in ganzer Ausdehnung die Mandeln. Dieselben schwellen «dabei oft 
stark an. Der Belag beschränkt sich auf ihre Oberfläche oder er greift 
weiter auf die (raumenbogen, das (saumensegel, das Zäpfchen. die 
hintere Rachenwand und vereinzelt sogar auf Wangenschleimhaut und 
Lippen über. Er setzt sich in die Nase hinein fort. Fast niemals 
aber wird der Kehlkopf oder die Luftröhre durch den Belag ergriffen 
und die Glottis dadurch verengt — ein besonders wichtiger Unterschied 
gegen die echte Diphtherie. Dagegen kann es zu (ilottisödem und 
dadurch bewirkter Larynxstenose kommen. Durch geschwürigen Zer- 
fall der nekrotisierten Teile entsteht eine Eiterung, die namentlich an 
der Nase durch eitrigen, oft blutig gefärbten Ausfluß bemerklich wird 
und zu Abstoßungen des Zäpfehens, zur Perforation des (raumensegels, 
vereinzelt auch zu kaum stillbaren parenchymatösen Blutungen aus Mund- 
und Nasenschleimhaut führen kann. Tritt Gangrän ein. so werden (die 
nekrotisierten Partien grünlich oder schwärzlich verfärbt, der Belag wird 
schmierig und zertließt leicht, ein entsetzlicher Geruch entwickelt sich. und 
oft tließen reichliche Mengen Taulig riechenden Eiters aus Mund und Nase. 

Die Lymphdrüsen des Halses sind bei jeder stärkeren Schar- 
lachangina merklich angeschwollen. Bei nekrotisierender Angina wird 
ihre Infiltration stets sehr hochgradig. Auch ihre Umgebung nimmt 
oft an der Entzündung teil, so daß «die einzelnen Drüsen nicht mehr 
gesondert abzutasten sind, sondern die seitlichen Halspartien gleichmäßig 
hretthart infiltriert erscheinen. Sehr oft, viel häufiger als bei der echten 
Diphtherie, kommt es zur Vereiterung der Drüsen und ihrer Umgebung. 
Nicht ganz selten entwickelt sich durch Fortschreiten der Fiterung von 
den Drüsen oder von «den Rachenorganen aus eine eitrige Infiltration 
des Mundbodens und des gesamten Halszellgewebes, eine Angina 
Ludovici, die bis in das Mediastinum hinunterziehen kann, oder es 
entstehen retropharyngeale Abszesse. Vereinzelt arrodliert die Eiterung 
Venen des Halses. ganz selten Arterien, sogar die Karotis, und es 
kommt zu lebensgefährlichen, bei Arrosion größerer Arterien sogar 
tödlichen Blutungen, die gelegentlich durch die gesehwürig zerfallene 
Rachenwand durchbrechen. 

Ohren. Im Anschluß an die Scharlachangina, namentlich an 
ihre nekrotisierende Form. entwickelt sich recht oft eine meist eitriee 
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Mittelohrentzündung,. welehe Nekrose des Warzenfortsatzes, Sinusthrom- 
bose, Meningitis und durch Übergreifen auf das innere Ohr völlige 
Taubheit herbeiführen kann. i 

Kreislauforgane. Die Herztätigkeit ist während des Fiebers 
stark beschleunigt, meist stärker, als der Temperatur entspricht, Puls- 
frequenzen von 120— 140 sind namentlich bei Kindern nicht ungewöhn- 
lich. Noch höhere Pulszahlen sind meist ein übles Zeichen schwerer 
Infektion und manchmal der Vorläufer eines ganz plötzlichen Todes, 
der schon in den ersten Tagen der Krankheit eintreten kann. Einmal 
sah ich kurz vor dem Tode ein Sinken der Pulsfrequenz von 140 auf 
52. Für das Versagen des Kreislaufes spielt wohl auch bei dem Schar- 
lach die Lähmung der Vasomotoren eine sehr wichtige Rolle. Aber 
das Herz nimmt daran merklich teil. Schon vom +4 Krankheitstarre 
an kann es anatomisch beträchtliche akute Myokartitis mit starker 
Rundzelleninfiltration und mehr zurücktretender Faserveränderunz und 
klinisch deutliche Dilatation, muskuläre Mitralinsuffizienz ete. aufweisen. 
Auch in der auffällig evanotischen Verfärbung des Scharlachausschlages 
dokumentiert sich bei Schwerkranken speziell «die Herzschwäche. In 
den genesenden Fällen schwinden die Erscheinungen meist mit Nachlaß 
des Fiebers. 

In der Rekonvaleszenz ist der Puls oft mäßig verlangsamt. in 
den ersten Tagen nicht selten arlıytimisch. Bei einzelnen Fällen, 
besonders bei solchen, die sehon während des Fiebers eine Herzdila- 
tation gezeigt haben, entwickelt sieh in der 2. oder 3. Woche infolge 
der akuten Myokarditis eine meist leichte Herzstörung mit mäßiger 
Irregularität und Weichheit des Pulses, mit Herzdilatation, muskulärer 
Mitralinsuffizienz und ab und zu mit leichten subjektiven Beschwerden. 
Nur vereinzelt treten schwerere Störungen hervor. Ofters bleiben leichte 
Veränderungen lange Zeit zurück. 

Außer dem Myokard kann (der Scharlach auch die Herzklappen 
und das Perikard beteiligen. Beide erkranken gewöhnlich m der 2. oder 
3. Krankheitswoche. Die einfache akute Endokarditis läbt sich 
bei ihrem gewöhnlichen Sitze an den Mitralklappen zunächst nicht sicher 
erkennen. Die dabei beobachteten Symptome sind dieselben wie bei 
der ausschließlichen Erkrankung des Herzmuskels. Die Myokartlitis ist 
auch als ihre Ursache anzusehen. da die kleinen endokartditischen Auf- 
lagerungen zunächst die Beweglichkeit der Mitralis nicht beschränken 
können. Die Annahme der Mitralendocarditis wird erst sicher, wenn 
ein ausgebildeter Klappenfehler sich entwickelt hat und fortbesteht. Nicht 
ganz selten verläuft der anatomische Prozeß an den Klappen zunächst 
symptomlos und ist erst nach mehreren Monaten oder einem Jahre so 
weit vorgeschritten, daß eine Mitralerkrankung merklich wird. Die Er- 
krankung der Aortenklappen äubert sich «dagegen meist sofort mit den 
Zeichen der Insuffizienz. 

Führt der Scharlach zu allgemeiner Sepsis, so kann sich im Herzen 
eine septische Endokarditis mit den früher besprochenen Folgen 
entwickeln. 

Die meist trockene Perikarditis ist an ihren Reibegeräuschen 
leicht kenntlich. Die dabei auftretenden Herzerweiterungen und Mitral- 
insuffizienzen hängen von der gleichzeitigen Myokarderkrankung ab. 

Folgt dem Scharlach eine Nephritis, so steigt der Blutdruck manch- 
mal schon vor dem Auftreten der Albuminurie auffällie an. Der Puls 
wird stark gespannt, oft arlıytlimisch. Am Herzen entwiekelt sich sehr 
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rasch eine Hypertrophie und nicht selten infolge der für die Blutdruck- 
steigerung unzureichenden Herzkraft eine Dilatation. 

Atmungsorgane. Über Nase und Kehlkopf wurde bereits ge- 
sprochen. Die Lungen werden oft Sitz ansgebreiteter Bronchitiden 
und lobulärer, vereinzelt auch lobärer Pneumonien. Trockene, seröse 
und eiterige Pleuritis kann auftreten. 

Magen, Darm. Der Magen zeigt vereinzelt eine nekrotisierende 
Entzündung. Erscheinungen von seiten des Darmes treten nur selten 
stärker hervor. Am häufigsten sind Durchfälle, die hin und wieder 
unter Fortbestehen mäßigen Fiebers lange in die Rekonvaleszenz hinein 
fortlauern können. Ganz selten kommt es zu dysenterieartigen Ver- 
änderungen oder infolge ausgebreiteter Verschwärung der PEYERschen 
Plaques und infolge starker Enteritis zu bedeutendem Meteorisinus, 
hartnäckiger Diarrhöe und sogar zu stärkeren Darmblutungen, zum sog. 
Scharlachtyphoid. 

Die Milz ist anatomisch regelmäßig vergrößert, wird aber klinisch 
nur selten nachweisbar. In der Leber sind mehrfach Lymphome ge- 
sehen worden. 

Die Nieren werden durch den Scharlach besonders häufig be- 
teilig. Während des Fiebers findet sich nicht selten, fast regelmäßig 
in den schweren Fällen, eine mäßige Albuminurie Die wirkliche Ne- 
phritis erscheint aber fast nie vor dem Anfange der 3. Krankheits- 
woche, am häufigsten in der 3. Woche und vereinzelt noch bis in die 
6. Woche hinein. Anatomisch zeigen die entzündeten Nieren meist 
eine gelbe \Verfärbung namentlich der Rinde, einzelne Blutungen, ver- 
wischte Zeichnung, merkliche Schwellung und mikroskopisch ein recht 
wechselndes Bild, in welchem eine hyaline Entartung und Verlegung 
der Glomerulusgefäße, Degeneration der Epithelien "und interstitielle 
Entzündung in Seh ender Stärke hervortreten. Die Glomerulusver- 
änderung kann so dominieren, daß von einer Glomerulonephritis ge- 
sprochen wird. Klinisch entwickelt sich der Prozeß meist in wenigen 
Tagen zur vollen Höhe. Die Harnmenge sinkt bedeutend, reichliches 
Eiweiß und Blut, massenhafte Zylinder und Nierenepithelien werden 
ausgeschieden, beträchtliche Ödeme, namentlich im Gesicht, Ergüsse in 
den serösen Höhlen entwickeln sich, der Puls wird hart, und in allen 
schwereren Fällen treten urämische Erscheinungen in wechselnder Stärke 
auf, vom leichten Kopfschmerz und Erbrechen bis zu schwersten Kon- 
vulsionen, Koma, zentralen Lähmungen, z. B. kortikaler, nach wenigen 
Tagen schwindender Blindheit. Führt die Urämie nicht zum Tode, so 
bessert sich nach Y/,-—-1'/, Wochen der Zustand. Die Nephritis geht 
langsam zurück, und nach durchschnittlich 7—8 Wochen ist der Harn 
wieder normal, wenn nicht, wie das bisweilen und vereinzelt auch als 
Vorbote beginnender interstitieller Nephritis vorkommt, dauernd eine 
geringe Albuminurie zurückbleibt. 

Besonders eigenartig sind die Fälle. in denen Pulsveränderung, 
Ödeme und selbst Urämie vor der Albuminurie erscheinen. Vereinzelt 
kann sogar trotz beträchtlicher Ödeme der Harn dauernd normal sein, 
und man bezog früher diese Ödeme ausschließlich auf eine abnorme 
Durchlässigkeit “der Hautgefäße (Hydrops sine nephritide). Neuerdings 
hat man aber auch in einem Teile dieser Fälle anatomisch schwere 
Nierenveränderungen nachweisen können, und tut deshalb gut, mit seinem 
Urteil über die Intaktheit der Nieren zurückzuhalten. 
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Das Nervensystem wird in mannigfacher Weise alteriert. Auber 
den häufigen Delirien. der gewöhnlichen Unruhe und Schlaflosig- 
keit, den bei kleinen Kindern im Krankheitsbeginn bisweilen auftreten- 
den Krämpfen, außer der ominösen tiefen Benom menheit schwerer 
Fälle kommen meningitische und encephalitische Erscheinungen vor. Ist 
die Meningitis nicht von einer Öhreiterung her fortgeleitet, so ergibt 
die Autopsie in solchen Fällen nicht immer "greiflare “anatomische Ver- 
änderungen. Die viel seltenere Encephalitis scheint sich meist auf 
die Hirnrinde zu beschränken. Sie kann zu Hemiplegien, zu Sprach- 
verlust führen und äußert sich vereinzelt schon während der Benommen- 
heit der Fieberperiode in Zwangsbewegungen (z. B. der Neigung. sich 
stets nach einer Seite zu drehen). Hin und wieder, am häufigsten kurz 
vor oder nach der Entfieberung, werden die Kranken psychotisch 
verwirrt. In der Rekonvaleszenz kommt es ganz selten infolge von 
Neuritis zu Ataxie, kaum jemals zu Lähmungen. Namentlich bleiben 
das Gaumensegel und die Augenmuskeln. im Gegensatz zur Diphtherie, 
von neuritischen Lähmungen stets frei. 

An den Gelenken stellen sich im Laufe der 2. Krankheitswoche 
öfters leichte Schmerzhaftigkeit, nicht selten gleichzeitig mäßige Schwel- 
lung und eine Rötung der bedeckenden Haut ein (Scharlachrheuma- 
tismus). Die Gelenkbesehwerden können mehrere Wochen hindurch 
anhalten. Zu Gelenk- und Knocheneiterungen kommt es nur bei all- 
gemeiner Sepsis. 

Kombination mit anderen Infektionskrankheiten. Am häufig- 
sten führt «der Scharlach durch die Mischinfektion mit Streptokokken 
zu allgemeiner Sepsis mit den mannigfachen, früher geschilderten Ver- 
änderungen. 

Der Scharlach kombiniert sich demnächst nicht ganz selten mit 
echter Diphtlierie, die zu Larynxkrup und in der Rekonvaleszenz zu 
Lähmungen und schweren Herzveränderungen führen kann. Klinisch 
und anatomisch ist im Beginn das Bild der Rachen- und Nasenerkran- 
kung bei der nekrotisierenden Scharlachangina fast völlig gleich. Nur 
die bakteriologische Untersuchung der Beläge vermag anfangs die Misch- 
infektion mit den LÖFFLERschen Diphtheriebazillen festzustellen und 
die auch hier hervorragend nützliche Anwendung des Diphtherieheil- 
serunis rechtzeitig zu veranlassen. 

Von sonstigen Kombinationen sei nur erwähnt, daß «der Scharlach 
vereinzelt mit anderen akuten Exanthemen. z. B. Masern, zusammen 
vorkommt. Wichtig ist schließlich. dab er der Ausbreitung einer 
Tuberkulose nicht so, wie wir das von den Masern sehen werden, die 
Wege ebnet. 

Diagnose. Die Erkennung des Scharlachs stützt sich auf den 
charakteristischen Ausschlag mit der darauf folgenden Abschuppung, auf 
die Mandelentzündung mit der intensiven. scharf abgegrenzten Rötung 
der benachbarten Gaumenpartien. eventuell mit ihren ‚liphtherieähn- 
lichen Aussehen, auf «die Veränderung der Zunge, auf den häufigen 
Beginn mit Erbrechen. Der dem alten HEIM so charakteristisch er- 
scheimende Geruch der Scharlachkranken. welcher dem eines Raubtier- 
hauses älnele, wird nur wenigen Ärzten wahrnelmhar sein. Das ent- 
scheidende Symptom ist der Aussehlag. Fehlt er. wie bei der Scarlatına 
sine exanthemate, so ist die Krankheit nur dann als Scharlach zu er- 
kennen, wenn sie zweifellos von einem Scharlachkranken übertragen ist 
oder wenn der Kranke gesunde Menschen mit typischem Scharlach 
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infiziert. Das Auftreten einer Nierenentzündung nach einer Angina 
genügt dagegen nicht für die Annahme ihrer skarlatinösen Natur. Auch 
nach sicher nicht skarlatinösen Mandelentzündungen wird bisweilen eine 
Nephritis beobachtet. 

Eine Verwechselung des Scharlachausschlags ist möglich mit den 
diffusen Erythemen, wie sie bei «den verschiedensten Infektionskrank- 
heiten, namentlich bei Sepsis, ferner bei Atropinvergiftung, als Arznei- 
exantheme z. B. nach Xeroform, und nach der Injektion von Heilserum 
vorkommen. Aber «die Lokalisation «des Scharlachausschlags, seine bei 
genauen Zusehen meist. erkennbare Zusammensetzung aus kleinen, in 
der Mitte intensiver geröteten Fleckchen, die Blässe ın der Umgebung 
des Mundes, die Mandelentzündung, das Aussehen der Zunge schützen 
ziemlich sicher davor. Dazu kommt das Fehlen sonstiger, für Sepsis 
oder Atropinvergiftung charakteristischer Erscheinungen. 

Die Kombination des Scharlachs mit. Sepsis ist nach den Erschei- 
nungen der letzteren meist leicht zu erkennen, «die mit Diphtherie an- 
fangs, wie schon erwähnt, nur durch die bakteriologische Untersuchung, 
später eventuell durch das Auftreten von Lähmungen oder schweren 
Herzerscheinungen festzustellen. Es ist ein besonderes Verdienst 
HEnocHs, schon in der vorbakteriologischen Zeit auf Grund des ver- 
schiedenen Verlaufes die nekrotisierende Scharlachangina von der echten 
Diphtherie scharf getrennt zu haben. 

Prognose. Der Scharlach pflegt um so günstiger zu verlaufen, 
je niedriger bei Ausbruch des Exanthems, meist also am 2. Krankheits- 
tage, (las Fieber. ist, wenn man von den ganz schweren, bereits in 
dieser Zeit kollabierten Fällen mit niedriger Temperatur absieht, je 
weniger der Puls übermäßig hohe Frequenz zeigt, je klarer das Bewußt- 
sein, je gutartiger die Rachenerkrankung ist. Jede nekrotisierende 
Angina verschlechtert die Prognose auf das ernsthafteste, um so mehr, 
je ausgedehnter sie ist und je schwerere Drüsenveränderungen sie im 
Gefolge hat. Sehr ungünstig ist auch das Eintreten schwerer Gehirn- 
und Darmerscheinungen. Am meisten gefährdet sind Kinder in den 
ersten zwei Lebensjahren. Je älter die Kranken werden, um so geringer 
wird durchschnittlich die Gefahr. Die Mortalität im ganzen zeigt je 
nach dem Charakter der Epidemie, der bei der Konstanz des Scharlach- 
giftes die Prognose ebenfalls maßgebend bestimmt, große Differenzen. 
Sie schwankt in verschiedenen Epidemien zwischen 2, 8 und 28, viel- 
leicht sogar vereinzelt 40 Proz. Aber selbst bei den scheinbar günstigsten 
Fällen tut man bis zum Ablauf der 3. Krankheitswoche gut, noch die 
Möglichkeit ernster Komplikationen, namentlich der Nephritis, zu be- 
tonen. Erst mit dem Ende der 6. Krankheitswoche ist man der völ- 
ligen (renesung wirklich sicher. 

Fast unrettbar verloren sind die Kranken mit allgemeiner Sepsis. 
Viel günstiger als bei der nekrotisierenden Scharlachangina ist dagegen 
dank der Heilserumbehandlung die Voraussage der Kombination des 
Scharlachs mit echter Diphtherie. 

Therapie. Jeder. auch der leichteste Scharlachkranke hat (las 
Bett zu hüten. Er bedarf wegen der so häufigen Unruhe und Delirien 
unausgesetzter Überwachung. Das Krankenzimmer soll möglichst groß 
und luftig sein. Im Winter ist es wünschenswert, daß es darch ein 
Nebenzimmer gelüftet werden kann. Ist das unmöglich, sehütze mau 
den Kranken (durch eine vor das Bett gestellte spanische Wand vor 
dem unmittelbaren Auftreffen des kalten Luftzuges. Die Zimmertemperatur 
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soll nicht über 13— 19°C betragen. Nützlich ist ein gewisser Feuchtigrkeits- 
gehalt der Luft. Namentlich be schwererer Angina lasse man reichlich 
Wasser verdampfen oder verstäube durch einen Spray Borsäurelösung 
(30:1000) oder dergl. Eine Verdunkelung des Zimmers ist unnötig. 

Die Ernährung beschränkt sich entsprechend dem Fieber auf vor- 
wiegend flüssige Kost (Milch. Suppen. Eier). Daneben können, wenn 
Appetit vorhanden -ist, einige eingeweichte Zwiebäeke. etwas in die 
Suppe geschabtes fettarmes Fleisch, leichtes Kompot (Apfelmus. Pflaumen 
oder dgl.) genossen werden. Bei Durchfall bevorzugt man Kakao. 
Mehl- oder Schleimsuppen: bei schwerer Infektion oder «drohender 
Kreislaufschwäche reicht man kräftiven Wein. starken Kaffee oder Tee, 
kräftige Bouillon, Fleischsaft u. del. Die im Publikum im Hinbliek 
auf die Nephritis noch weit verbreitete Furcht vor dem Genuß von 
Fleischbrühe, Eiern oder dergl. und die Vorliebe für reine Milchdiät 
sind in keiner Weise berechtigt. 

Der Hautausschlag erfordert keine besondere Behandlung. 
Juckt er stark, so wird die Haut mit Reismehl bepudert oder mit 
Lanolin bestrichen. 

Die nervöse Unruhe der Kranken. ihre Schlaflosigkeit wird oft 
durch Eisblasen auf Kopf und Herz, «durch zimmerwarme Umschläge 
auf Brust und Leib oder durch Abwaschungen mit 30% C warmem 
Wasser am Abend gebessert. Stärkere Benommenheit erfordert 
2---4mal täglich wiederholte, ';, stündige Einpackungen in 1S—25° C 
kühle, nasse Tücher mit umgeschlagener Wolldecke. Bei sehr kräftigen 
Personen mit a Mereraina sonnei auch 1—3mal täglich Bäder 
von 32—350 C, 5 - und mit kurzen kalten Über- 
giebungen von Nacken, an, Achselhöhlen und Epigastrium am 
Schlusse des Bades vorsichtig versucht werden. Energischere Bade- 
prozeduren mit kühlerem Wasser werden wegen der stets vorhandenen 
Bedrohung des Kreislaufes besser vermieden. 

(regen die Rachenerkrankung wird mit Gurgelungen von 
Salbeitee, von Borax-, Alaun-, Borsäure-, Kalium permanganieum-Lösung, 
bei kleinen Kindern mit Auswaschen des Mundes vorgegangen. Auch 
bei der nekrotisierenden Angina empfiehlt sich vor allem diese schonende 
Behandlung. Jeder stärkere Eingriff kann bei den ohnehin besonders 
gefährdeten Kranken einen Kollaps hervorrufen. So sieht man von 
Einblasungen medikamentöser Stofte in der Rachenhöhle (z. B. von Natrium 
sozojodolicum), von Entfernung der Beläge usw. besser ab. So tupft 
man die erkrankte Nase nur vorsichtig mit feuchten Wattebäuschehen 
aus. Auch den von HEUBNER empfohlenen, mindestens 2 mal täglich 
vorzunehmenden E inspritzungen je eines halben Kubikzentimeters 3proz. 
Karbolsäurelösung in die Mandeln oder die Gaumenbögen steht dieses 
Bedenken entgegen. Immerhin erscheint im Hinbliek auf die Erfahrungen 
JIEUBNERS und v. ZIEMSSENS unter Umständen der Versuch gerecht- 
fertigt. Die Injektionen sollen beginnen, sobald «die Lymphedrüsen am 
Halse stärker anschwellen oder die ersten Zeichen der nekrotisierenden 
Entzündung auftreten. Sie werden mit einer P’ravAzschen Spritze aus- 
geführt, deren Kanüle 11 em lang und 0,5 em über der Spitze knopf- 
artig auf 2—5 mm verdickt ist, um zu tiefes Einstechen zu verhindern. 
HEUBNER will dureh diese Injektionen die so gefährliche Mischinfektion 
mit Streptokokken bekämpfen. 

Wegen der stets mögliehen Kombination des Scharlachs mit echter 
Diphtherie empfiehlt sich im allen Fällen eine bakteriologische Unter- 
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suchung des Belages (s. S. 113) und bei positivem Ausfalle die sofortige 
Anwendung des Heilserums nach den früher besprochenen Regeln 
(s. S. 116). Ist eine bakteriologische Untersuchung unmöglich, so macht 
man bei irgendwie durch Infektionsmöglichkeit oder dgl. begründetem 
Verdacht auf echte Diphtherie besser eine Heilseruminjektion. als dab 
man sie unterläßt. Ein Schaden kann auch Scharlachkranken daraus 
nicht erwachsen. 

Die Lymphdrüsenschwellung am Hals wird zunächst mit Eis- 
applikation behandelt. Nimmt die Schwellung länger als 5—6 Tage 
hindurch zu, so ist meist eine Vereiterung zu erwarten und man sucht 
sie dann durch warme Umschläge zu beschleunigen. Läßt sich auch 
nur in der Tiefe Fluktuation nachweisen, so ist zu inzidieren. 

Die Ohren müssen täglich mit dem Ohrenspiegel untersucht 
werden, um den Beginn einer Mittelohreiterung nicht zu übersehen, 
und den richtigen Zeitpunkt für die Paracentese des Trommelfelles, die 
schweren Zerstörungen vorbeugen kann, nicht zu versäumen. Besondere 
Aufmerksamkeit ist dem Warzenfortsatze zuzuwenden. 

Etwaige Kreislaufschwäche ist außer durch Wein, Kognak. Tee, 
Kaffee durch Injektionen von Coffeinum natrobenzoicum (2— 3 mal täglich 
0.1, bei Kindern entsprechend weniger) oder von Kampfer (Camphor ae 
trit. 1,5. Ol. olivar. 6,0, Äther 40 3—6mal täglich eine Pravaz sche 
Spritze) zu bekämpfen. Die Digitalis und ihre Derivate bleiben während 
des Fiebers meist wirkungslos. Am meisten Zutrauen verdient das 
Digalen. 

Gegen stärkere Lungenerscheinungen ist ebenso vorsichtig 
hydrotherapentisch vorzugehen wie gegen die nervösen Störungen. 

Symptome von seiten des Magendarmkanals sind nach den 
allgemeinen Regeln zu behandeln. 

Die bei Scharlach so wichtige Streptokokkeninfektion sucht MOSER 
durch ein Scharlachserum (hergestellt von den Farbwerken Meister, 
Lucius und Brüning in Höchst) zu bekämpfen. Das Serum wird durch 
Verimpfung von Scharlachstreptokokken auf Pferde gewonnen. In ein- 
maliger ev. wiederholter großer Dosis (150—200 cem) soll es. nament- 
lich nach dem Urteile EscHEricHs die Temperatur, das Allgemein- 
befinden und die örtlichen Störungen günstig beeinflussen und die 
Sterblichkeit vermindern. Weitere Erfahrungen sind abzuwarten. Frag- 
lich scheint, ob das Serum wirklich spezifisch auf die Streptokokken 
wirkt (s. S. 84). Auch das ARONSon sche Streptokokkenserum (s. eben- 
daselbst) (geliefert von Schering, Berlin) ist in Dosen bis zu 60 cem 
verwendet worden. v. LEYDENS Versuche mit Serum von Scharlach- 
rekonvaleszenten sind scheinbar nicht weiter verfolgt worden. 

Die Rekonvaleszenz erfordert besonders sorgfältige Überwachung. 
Namentlich ist der Urin täglich zu untersuchen. Der Kranke muß im 
allgemeinen bis zur Mitte der 4. Krankheitswoche das Bett hüten. Nur 
ganz leichte Fälle und ältere Leute können es schon gegen Ende der 
3: En verlassen. In das Freie sollte der Kranke nicht vor Ende 
der 6. Woche gehen. Beginnt die Abschuppung, so wird der Patient 
a jeden 3. Tag, später täglich gegen Abend in 35° C warmem 
Wasser gebadet, dem zweckmäßig eine Abkochung von 1—2 kg Weizen- 
kleie oder 1—2 kg geschrotenem Gerstenmalz in 5 I Wasser zur Milde- 
rung des Hautreizes zugesetzt werden. Die Ernährung bleibt bis zum 
Verlassen des Bettes noch möglichst reizlos. aus Milch. fettarmem Fleisch. 
Milchgemüse, Eiern, leichtem Kompot zusammengesetzt. 
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Zeigen sich die ersten Anfänge einer Nephritis, so ist der Kranke 
sofort nach den bei den Nierenkrankheiten besprochenen Regeln zu 
behandeln. Salzarme, speziell Milchdiät, absolute Bettruhe, Hebung 
der Herzkraft durch Digitalis sind am wichtigsten. Tritt Urämie ein. 
so ist vor allem die Herzkraft zu erhalten. Abführmittel und Schwitz- 
prozeduren im Bett (nicht heiße Vollbäder). eventuell Blutentziehungen 
und subkutane Infusionen physiologischer Kochsalzlösung. sind anzuordnen. 

Der Scharlachrheumatismus erfordert vor allem geeignete Lagerung 
und leichte Fixierung der erkrankten Gelenke in etwas gebeugter Haltung. 
Antipyrin (4—bmal täglich 0,5 g) lindert bisweilen die Schmerzen. Be- 
stehen sie längere Zeit fort. sind oft Salzbäder nützlich. Von dem 
meist nutzlosen Natrium salievlieum ist abzuraten. Etwaige Herzaffek- 
tionen sind nach den bei der postdiphtherischen Myokartlitis besprochenen 
Regeln (s. S. 118) zu behandeln. 

Prophylaxe. Bei dem Ernste der Krankheit ist die Verhütung 
ihrer weiteren Ausbreitung eine sehr wichtige Aufgabe des Arztes. 
Namentlich Kinder sind vor der Ansteckung möglichst zu bewahren. 
Der Kranke ist in einem von den übrigen Familienräumen abgelegenen 
Zimmer streng zu isolieren. Er soll von einer bestimmten Person 
gepflegt werden, die mit der übrigen Familie nicht «direkt verkehrt. 
Besorgt die Mutter oder ein anderes Familienmitglied die Kranken- 
pflege, und sind sie genötigt. gelegentlich die andere Familie zu sehen. 
so haben sie nach Verlassen des Krankenzimmers vor Berührung mit 
den anderen Familienmitgliedern die Oberkleidung zu wechseln, Gesicht 
und Hände zu waschen und sich ca. 1 Stunde im Freien aufzuhalten. 
(Gebrauchsgegenstände und Spielsachen der Kranken dürfen nicht aus 
dem Krankenzinmer entfernt werden. Wäsche ist im Krankenzimmer 
oder unmittelbar vor seiner Tür in 3proz. Lysol- oder Karbolwasser- 
lösung zu werfen, Geschirr im Krankenzimmer mit heißem Wasser zu 
reinigen. Etwaige Briefe des Kranken sind sofort zu verbrennen. 
Wünschenswert ist, daß die Pflegerin selbst bereits Scharlach durchge- 
macht hat. Ist eine Isolation des Kranken wegen der äußeren Verhältnisse 
unmöglich, so wird er am besten sobald wie möglich in ein Krankenhaus 
übergeführt, und ist auch das nicht angängig, so suche man die übrigen, 
wenigstens «lie noch nicht 3 Jahre alten Kinder aus dem Scharlachhause 
zu älteren kinderlosen Leuten zu bringen. Auch hier müssen sie, nach- 
dem sie völlig umgekleidet und einer gründlichen Reinigung des ganzen 
Körpers unterzogen sind, für 11/, W ochen von dem Ver kehr mit anderen 
Personen abgeschlossen bleiben. 

Müssen Kinder, die den Scharlach noch nicht überstanden haben, 
im Hause des Kranken bleiben, so sind sie für mindestens 6 Wochen, 
am besten bis zur Beendigung der Abschuppung bei dem Kranken, 
von dem Verkehr mit anderen Kindern und jüngeren Erwachsenen, vor 
allem von dem Schulbesuch auszuschließen. Steigert eine solche Ab- 
sperrung auch zweifellos «die Infektionsgefahr für “die Geschwister der 
Scharlachkranken, so wird doch nur durch derartige rigorose Maßnahmen 
dem Hinaustragen der Seuche in immer weitere Kreise vorgebeugt. 
Das Interesse der Gesamtheit muß hier der Rücksicht auf die einzelne 
Person vorangehen. Greift eine Scharlachepidemie so um sich. dab 
etwa ein Drittel oder ein Viertel der schulpflichtigen Kinder wegen 
eigener Erkrankung oder wegen der von Geschwistern der Schule fern- 
bleiben müssen, so ist die Schule für die Höhezeit der Epidemie zu 
schlieben. 
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Auch der Arzt sei stets eingedenk, daß er der Überträger des 
Scharlachs sein kann. Er besuche deshalb Scharlachkranke möglichst 
nach den übrigen Patienten, wasche sich nach ihrer Untersuchung 
Hände und Gesicht, bürste seine Kleider gründlich ab und lege zweck- 
mäßig, wenn der Besuch anderer Kinder nach dem Scharlachkranken 
nicht zu vermeiden ist, vor Betreten des Krankenzimmers einen wasch- 
baren Leinenmantel an, der im Hause des Kranken zurückbleibt. 

Erst nach Beendigung der Hautabschuppung darf die Isolation 
des Scharlachkranken und seines Pflegers aufgehoben werden, und er 
kann nach gründlicher Reinigung und Anziehen frischer Kleider und 
neugewaschener Wäsche das Krankenziimmer verlassen. 

Bei der Haltbarkeit des Scharlachgiftes ist eine gründliche Des- 
infektion des Zimmers und seines Inhaltes dringend geboten. Wert- 
losere Gegenstände, Bücher, Spielsachen u. dergl. werden am besten 
verbrannt. Auch sonst wird so verfahren, wie das bei der Diphtherie 
besprochen wurde (s. S. 119). Für den Scharlach empfiehlt sich weiter, 
in dem Krankenzimmer während 1—2 Wochen sämtliche Fenster Tag 
und Nacht offen zu halten, im Winter gleichzeitig stark zu heizen und, 
wenn irgend möglich. energischen Durchzug herzustellen. In Kinder- 
pensionaten oder dergl., in denen Scharlachfälle vorgekommen sind, ist 
das Neustreichen resp. das Neutapezieren des Zimmers ratsam. 


Die Masern (Morbilli). 


Atiologie. Der Erreger der Masern, dessen Natur noch völlig 
dunkel ist, wird sehr leicht von den Kranken in ihrer Umgebung ver- 
breitet, ist aber äußeren Einflüssen gegenüber weniger widerstandsfähig 
als das Scharlachgift. Die Ansteckung erfolgt deshalb scheinbar aus- 
schließlich durch die Berührung von Patienten oder durch das Zusam- 
mensein mit Kranken in demselben Zimmer oder sogar in derselben 
Wohnung. Die indirekte Übertragung der Krankheit durch gesund 
bleibende Personen oder durch Gegenstände, die bereits einige Zeit 
vom Kranken entfernt waren, scheint dagegen nicht vorzukommen. Der 
Kranke ist ansteckungsfähig vom Beginn des Fiebers an, also meist 
3—D Tage vor Ausbruch des Exanthems, während des Bestehens des 
Exanthems und höchstwalhrscheinlich noch während der Zeit der wech- 
selnd lange dauernden Abschuppung. Die Ansteckung scheint von der 
Nasenschleimhaut resp. den Rachenorganen auszugehen. Die Empfäng- 
lichkeit für die Masern ist fast allgemein. Sind die Masern längere 
Zeit an einem Orte nicht aufgetreten, so erkrankt fast die gesamte Be- 
völkerung, welche in Berührung mit Masernkranken kommt und die 
Krankheit nicht schon früher durchgemacht hat. Nur Kinder im ersten 
halben Jahre werden verhältnismäßig selten ergriffen. Unter den ge- 
wöhnlichen Verhältnissen kommen nur ziemlich wenige Menschen über 
die Kindheit hinaus, ohne Masern durchgemacht zu haben. Erkrankt 
in einer Familie ein Kind, so pflegen die Geschwister ebenfalls infiziert 
zu werden. Die Isolation des Ersterkrankten kommt meist zu spät und 
läßt sich bei der großen Flüchtigkeit des Maserngiftes in derselben 
Wohnung kaum durchführen. Die Krankheit ist bei uns ganz über- 
wiegend eine Kinderkrankheit. 

Die Masern sind über die ganze Erde verbreitet. Sie kommen 
in jeder Jahreszeit, mit Vorliebe in den Frühjahrsmonaten, vor. Die 
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Krankheit tritt überwiegend in örtlichen Epidemien auf, die sich infolge 
der geringen Haltbarkeit. des Maserngiftes meist nicht weiter ausbreiten. 
als die Kranken selbst kommen. An kleinen Orten wird die Krankheit 
gelegentlich eingeschleppt, in größeren Städten bildet einer der hier 
stets sporadisch vorkommenden Masernfälle den Ausgangspunkt. Ein 
epidemisches Ansteigen der Erkrankungsziffer erfolgt dann. wenn eine 
genügende Zahl noch nicht durchmaserter Menschen vorhanden ist. 


Auch die Masernepidemien pflegen — hauptsächlich infolge der aus- 
giebigen Verbreitung «der Infektion durch die Schule — ziemlich rasch 


ihren Höhepunkt zu erreichen. Ihre Dauer wechselt, ohne daß immer 
greifbare Ursachen dafür zu finden wären. 

Krankheitsverlauf. Symptome. Die Inkubationszeit beträgt, 
wie zuerst PAnuM auf den Faröerinseln feststellte, 10 Tage bis zum 
Beginn des Fiebers und durchschnittlich 14 (13—15) Tage bis zum 
Ausbruche des Exanthems. Die Krankheit beginnt meist inmitten 
völligen Wohlbefindens mit starkem Schnupfen, beträchtlichem Binde- 
hautkatarrh und meist trockenem Reizhusten, sehr oft mit Frösteln. 
bei reizbaren Personen auch mit Schüttelfrost und mit einem Fieber- 
anstieg von wechselnder Höhe. Die objektive Untersuchung ergibt 
außer den katarrhalischen Erscheinungen der oberen Luftwege eine 
geringe Druckempfindlichkeit der Luftröhre, eine leichte Rötung der 
Mandeln und mittelstarken Belag der Zunge, sonst aber zunächst nichts 
Alinormes. Vereinzelt beginnen die Masern mit den Erscheinungen 
eines akuten Magendarmkatarrhs. 

Die anfängliche Fiebersteigerung pflegt nur wenige Stunden an- 
zuhalten. Es folgt an den nächsten 2-4 Tagen ein remittierendes 
Fieber. In anderen Fällen steiet das Fieber bis zum Ausbruch des 
Exantlems staffelförmig an. oder es fehlt im Initialstadium überhaupt 
eine nennenswerte Temperatursteizerung. Die katarrhalischen Erschei- 
nungen bestehen fort und in den Bronchien werden oft auch einzelne 
trockene bronchitische Geräusche hörbar. Vom Ende des 2. Tages an 
erscheint in sehr vielen Fällen der diagnostisch wichtige initiale Aus- 
schlag am weichen und harten Gaumen in Gestalt von etwa linsen- 
großen oder etwas größeren roten Flecken, die namentlich bei kräftigen 
Kindern deutlich sind. Meist treten ungefähr gleichzeitig. bisweilen noch 
früher, auf der Wangenschleimhaut. gegenüber den Backzähnen, in 
wechselnder Zahl die KorLıkschen Flecken auf. weiße, wie Kalkspritzer 
aussehende Punkte inmitten eines reichlich steeknadelkopfgroßen dunkel- 
roten Hofes. So bleibt der Zustand, das Initialstadium der Masern. 
meist bis zum 4. Krankheitstage. Die Kranken fühlen sich während 
dieser Zeit oft noch so wenig krank, daß sie außer Bett bleiben. 

Am 4 Tage. bisweilen schon am 3. oder erst am 5. erscheint 
unter erneuten, beträchtlicehem Fieberanstieg der Masernausschlag. 
Dunkelrote Fleckehen schießen um die Haarbälre herum auf. Sehr rasch 
vergrößern sie sich zu linsen- oder fünfpfennigestückgroßen, oft unregel- 
mäßig rundlichen. das Hautniveau deutlich überragenden Papeln. die 
hier und da wohl teilweise zusammenfließen. im ganzen aber deutlich 
voneinander getrennt bleiben. Der Masernausschlag ist also ein fleckiges, 
papulöses Exanthem. Nur selten bilden sieh auf den Papeln Bläschen 
oder erfolgen bei besonders schweren Fällen in sie hinein stärkere 
Blutungen. Der Ausschlag beginnt fast immer im Gesicht an den 
Wangen. unmittelbar vor den Ohren. In meist weniger als 24 Stunden 
überzieht er das übrige Gesicht mit dicht gestellten Papeln, verbreitet 


Die akuten Infektionskrankheiten. 155 


sich auf den Nacken, den Hals, den Rumpf, die oberen und unteren 
Extremitäten. Er ist im Gesicht stets am dichtesten, wird bei seinem 
weiteren Fortschreiten immer spärlicher und tritt an den Vorderarmen, 
Händen, Beinen und Füßen meist nur noch in weit voneinander ent- 
fernten, ziemlich kleinen Papeln auf. Nur die Stellen, die irgendwie 
mechanisch irritiert sind (z. B. die Weichengegend durch den Druck 
eines Korsetts oder eines Gürtels), zeigen auch an den gewöhnlich 
weniger befallenen Teilen eine dichtere Aussaat. Die Stärke des Aus- 
schlages im ganzen wechselt in 
den einzelnen Fällen beträcht- 
lich. Manchmal erscheinen 
nur ganz vereinzelte Flecke. 
Das Auftreten des Ausschlages 
ruft oft Jucken hervor. Die 
Haut des Gesichtes, nament- 
lich an den Augenlidern, 
schwillt mit dem Ausbruch 
des Exanthenis meist beträcht- 
lich an. 

Verzögert sich das Exan- 
them über den 4. oder gar 
5. Tag hinaus, oder beginnt 
es in atypischer Weise statt | H FEEEREHEEFEEREFREFESFFEFRERFEEFEER 
im Gesicht am Rumpf oder | | PERHE r 
dgl., so wird auch der weitere HHH HEHH 
Verlauf öfters abnorm. 

Der Ausschlag bleibt 24 Fig. 48. Masern. 

bis 36 Stunden in voller Blüte. . 
Der Schnupfen, der Bindehautkatarrh nehmen noch zu. Sehr helles 
Licht ist den Kranken oft unangenehm. Der Zungenbelag stößt sich 
an den Pupillen ab. Der Gaumenausschlag tritt nach völligem Aus- 
bruch des Exanthems noch deutlicher hervor. Der Husten besteht fort. 
Die Stimme wird öfters heiser. Fast immer findet sich jetzt neben der 
Tracheitis auch mehr oder minder ausgebreitete Bronchitis mit 
trockenen oder einzelnen feuchten Rasselgeräuschen und oft mit merk- 
licher Dyspnoë. Der Harn gibt fast immer die Diazoreaktion. Das 
Fieber hält sich auf der erreichten Höhe, der Puls ist kräftig und 
nur der Temperatur entsprechend beschleunigt, und das subjektive Wohl- 
befinden ist manchmal so wenig gestört, daß die Kranken im Bette auf- 
recht sitzen und sich beschäftigen. 

Am 6., manchmal bereits am 5. Tage fällt das Fieber gewöhu- 
lich kritisch ab. Nicht selten folgen dem steilen Abfall in den nächsten 
Tagen noch geringe Erhöhungen. Hin und wieder vollzieht sich die 
Entfieberung auch Iytisch im Laufe einiger Tage. Gleichzeitig blabt 
der Ausschlag auf der Haut und der Gaumenschleimhaut ab und ist 
meist 2— 3 Tage nach Beginn der Entfieberung verschwunden. Es be- 
ginnt «dann sofort eine im Vergleich zum Scharlach spärliche, kleien- 
förmige Abschuppung, deren Dauer wechselt. Gleichzeitig schwilit «as 
Gesicht ab, die Conjunctivitis schwindet, der Katarrh der Atmungs- 
organe hört fast momentan auf. Die Zunge reinigt sich. Die Kranken 
fühlen sich sofort wieder völlig gesund. und die Rekonvaleszenz verläuft 
außerordentlich rasch. Nur ganz selten kommt es bald nach Ablauf 
der ersten Erkrankung zu einem Rückfalle mit neuem Exanthem und 
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neuem Fieber. Selten auch bleibt eine stärkere Conjunctivitis, Blepha- 
ritis, Keratitis oder eine gewisse Lichtscheu zurück. 

Das einmalige Überstehen der Masern hinterläßt meist eine lebens- 
längliche Immunität. Im Vergleich zu der enormen Häufigkeit der 
Masern erkranken nur verschwindend wenige Mensclıen zum zweiten Male. 

Neben diesen bei vorher gesunden Menschen die Regel bildenden 
raschen und günstigen Verlauf kommen aber je nach der "Schwere der 
Epidemie und nach dem vorherigen Zustande der Kranken Kompli- 
kationen und Mischinfektionen vor, die aus der an sich leichten 
Krankheit eine lebensgefährliche Affektion machen können. Welche 
Rolle sie für bereits kränkliche und schlecht genährte Personen spielen, 
zeigt die Angabe HenochHs. daß er in der Kinderklinik der Berliner 
Charité etwas über 30 Proz. seiner Masernkranken daran verlor. Be- 
sonders bedroht sind Kinder in den ersten 2 Lebensjahren, von denen 
HEnocH 55! Proz. verlor. Recht gefährdet sind auch ältere Leute 
über 50 Jahren, wenn sie einmal an Masern erkranken. Immerhin 
treten im ganzen die schweren Erkrankungen gegen die leichteren Fälle 
bedeutend Zurück. Die Gesamtsterblichkeit an Masern schwankt in ver- 
schiedenen Orten zwischen 0,7 und 8.9 Proz. 














Fig. 49. Masern. Konsekutive Bronchopneumonie. Tod. 


Am wichtigsten ist «das Fortschreiten der gewöhnlichen Masern- 
bronchitis bis in die feinsten Bronchialverzweigungen. die kapilläre 
Bronchitis. und die Entwicklung ausgedehnter Bronchopneu- 
monien. Zu drei verschiedenen Zeiten können diese Komplikationen 
eintreten. Bei elenden kleinen Kindern steigert sieh bisweilen schon die 
Bronchitis des Initialstadiums zu bedrohlichen Graden und führt vereinzelt 
vor dem Ausbruche des Exanthens zum Tode, oder dasselbe erscheint 
später und spärlicher als gewöhnlich. Weit häufiger entwickelt sich die 
Komplikation aber erst nach dem Ausbruche «des Exanthems. Das 
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Fieber sinkt dann nicht, sondern verharrt auf der erreichten Höhe oder 
steigt noch mehr an. Endlich können die Kranken bereits ganz oder 
beinahe entfiebert sein. Aber nach wenigen Tagen erhebt sich die 
Temperatur von neuem, und die schweren Lungenerscheinungen treten 
hervor. Diese letzte Form dürfte meist auf Mischinfektionen beruhen, 
«lenen die Masern die Wege geebnet haben. Bei den beiden anderen 
früher eintretenden wirken wohl in der Regel Maserngift und Misch- 
infektionen zusammen. Die Symptome der Komplikation sind an einer 
anderen Stelle dieses Buches eingehend geschildert. Hochgradige Dyspnoe 
und rasch eintretende Cyanose, bei rhachitischen Kindern inspiratorische 
Einziehungen der seitlichen unteren Thoraxteile fallen bei kapillärer 
Bronchitis und ausgedehnten Bronchopneumonien stets auf. Die objek- 
tive Untersuchung ergibt bei der kapillaren Bronchitis über der ganzen 
Lunge trockene und feuchte Rasselgeräusche der verschiedensten Art 
mit abgeschwächtem Vesikuläratmen, bei ausgedehnter Sekretverlegung 
«ler Bronchien bisweilen aber auch nur die Anderung des Atemgeräusches 
und nichts von Rasselgeräuschen, endlich recht oft eine leichte Blähung 
.der Lungenränder. Bei Bronchopneumonien werden zunächst an einzelnen 
‚Stellen, dann in größerer Ausdehnung die feuchten Rasselgeräusche 
klingend. Weiter erscheinen Dämpfungen, die manchmal absolut werden 
können, anfangs mit vesikulärem, später mit bronchialem Atmen und 
verstärktem Stiimmfremitus. Schließlich wird unter starker Zunahme 
‚der Dyspnoe und der Cyanose das Sensorium benommen. Auch der 
Puls wird schlecht und die Kranken gehen nach wenigen Tagen oder 
erst nach 1—2 Wochen zugrunde. Gelingt es, die Störung zu bessern. 
so kann sich die Genesung ziemlich rasch vollziehen. Nicht selten 
‚aber bestehen viele Wochen hindurch die Infiltration der Lunge und 
wechselnd hohes, nach kurzen Remissionen immer wieder ansteigendes 
Fieber fort. Auch bei diesen chronischen Pneumonien kommt eine 
völlige Heilung vor, oder es bleibt eine Schrumpfung der Lunge zurück. 
Fibrinöse Pleuritis ist anatomisch oft nachweisbar. Klinisch 
-bleibt sie fast immer latent. Exsudate bilden sich nur ganz selten. 


Sehr gefährlich wird das Auftreten der Masern bei Keuchhustenkranken, 
das ziemlich häufig beobachtet wird. Die Keuchliustenanfälle lassen dann gewöhn- 
lich während der Höhezeit des Masernfiebers nach. Sie kehren aber danach in 
‚alter Stärke wieder und die beiden Krankheiten gemeinsame Neigung zur Hervor- 
rufung schwerer Bronchitiden und Bronchopneumonien summiert sich m unheilvoller 
Weise. Recht oft folgen Masern und Keuchhusten an demselben Orte aufeinander, 
Es ist aber fraglich, ob eine Krankheit für die andere disponiert. 

Die Masern lassen nicht selten eine bis dahin latente Tuberkulose manifest 
werden oder führen zur Miliartuberkulose. Sie sind in dieser Beziehung eine der 
gefährlichsten Infektionskrankheiten. 


Gegen die Lungenerkrankungen treten alle anderen Komplikationen 
an Häufigkeit weit zurück. Nur ziemlich selten entwickeln sieh seröse 
‚oder eiterige Mittelohrentzündungen, vereinzelt mit Felsenbeinkaries, 
nur selten vereitern die Lymphdrüsen am Halse, oder treten starke. 
unter Umständen dysenterieartige Durchfälle mit schleimig-blutigen 
Entleerungen, Leibschmerzen, Tenesmus auf. In manchen Epidemien 
beherrschen aber die Darmerscheinungen das Krankheitsbild. Vereinzelt 
wird der Ausschlag stark hämorrhagisch. Ganz selten sind meningi- 
tische Symptome, Noma, leichte Herzerscheinungen, eine leichte 
Neplhritis oder nach Ablauf der Krankheit neuritische Verände- 
rungen gesehen worden. Etwas häufiger kommen Störungen von seiten 
‚des Kehlkopfes vor. Die Masern lösen schon im Prodromalstadium, 
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meist während der Nacht, bei Kindern gelegentlich Anfälle von Pseudo- 
krup mit starker Atemnot. pfeifender Inspiration, heiseren bellendem 
Husten aus, die rasch vorübergehen und keine weitere Störung hinter- 
lassen. Dann kommt aber auch wahrer Krup mit allen bei der 
Diphtherie geschilderten Erscheinungen und mit derselben Bedrohung 
des Lebens vor. Im Halse ist meist Belag zu sehen, und man ist noch 
darüber uneinig, ob alie Fälle oder nur ein Teil von ihnen auf echte 
Diphtheritis «des Kehlkopfes zurückzuführen sind und der Rest auf 
einer besonders starken Larvneitis infolge der Masern beruht. Nur die 
bakteriolorzische Untersuchung kann das im Einzelfalle entscheiden. Bei 
Membranbildung im Kehlkopfe scheint stets eine Mischinfektion mit 
echter Diphtherie vorzuliegen. 

Außer mit Keuchhusten und Diphtherie können sich die Masern 
mit anderen Infektionskrankheiten, z. B. Scharlach, Windpocken usw., 
kombinieren. Bei einem Kinde sah ich einen Unterleibstvrphus nach 
Ausbruch der Masern auffallend rasch und günstig verlaufen. 

Ob es auch Morbilli sine exanthemate gibt, ist noch fraglich. 
Vielleicht sind die starken. sonst nicht erklärlichen Bronchitiden. die 
man gelegentlich bei erwachsenen Angehörigen masernkranker Kinder 
beobachtet, so zu deuten. 

Diagnose. Im Initialstadium sind die Masern erst dann zu 
erkennen. wenn der fleckire Ausschlag am Gaumen oder die KOPLIK- 
schen Flecken sichtbar werden. Vor dem Auftreten «dieser Verände- 
rungen sind die Masern zur Zeit einer Epidemie höchst wahrscheinlich, 
wenn bei einer noch nicht durchmaserten Person Schnupfen, Conjunc- 
tivitis und Reizhusten erscheinen. Mit Sicherheit können aber ihre 
ersten Anfänge auch «dann nicht, noch weniger in epidemiefreien Zeiten, 
von einem starken Katarrh, von der Influenza. von den Initial- 
erscheinungen des Keuehhustens u. a. getrennt werden. Die Diazo- 
reaktion des Harnes. welche unter den genannten Krankheiten nur den 
Masern eirentümlich ist, läßt sich meist erst bei Ausbruch des Exan- 
thems nachweisen. Sie bildet dann aber eine gute Stütze für die 
Diagnose. Dieselben Schwierigkeiten machen sich bei der Feststellung 
der noch fraglichen Morbilli sine exanthemate und, wenn keine sichere 
Quelle der Infektion nachweisbar ist, auch bei den Kranken geltend, 
die schon vor Ausbruch des Exanthems an Lungenveränderungen zu- 
grunde gehen. 

Die richtige Deutung des Ausschlages selbst ist bei Vorhanden- 
sein «der sonstigen typischen Symptome meist leicht. Das Exanthem 
an sich gleicht völlig dem anfänglichen Aussehen der Pocken — 


wir werden die Differentialdiagnose dort besprechen — den bei ver- 
schiedenen Infektionskrankheiten vorkommenden morbilliformen Aus- 
schlägen — hier entscheiden meist die übrigen Symptome — und 


endlich gewissen Arzneiexantliemen, wie sie am häufigsten nach Anti- 
pyrin, seltener nach Atropin u. a. vorkommen. Ein Intluenzakranker 
mit masernähnlichem Ausschlag nach Antipyringebrauch kann einem 
Masernkranken sehr ähnlich sehen. Auch Fiebersteigerungen kommen 
bei Ausbruch des Antipyrinexanthems vor. Aber der Arzneiausschlag 
zeigt fast nie seine stärkste Entwicklung im Gesicht. Er nimmt nicht 
in so regelmäßiger Weise nach Armen und Beinen hin ab. Er zeigt 
bisweilen, namentlich im Gesicht, ein mehr urticariaartiges Aussehen. 
Spärlich entwickelte Masern können endlich einem großpapulösen Syphilid 
ähneln. Hier entscheidet der Nachweis sonstiger syphilitischer Ver- 
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änderungen oder der sonstigen Masernsymptome Vom Scharlach sind 
die Masern meist leicht zu unterscheiden. Die vorzugsweise Beteili- 
gung des Gesichtes durch den Ausschlag. das fleckig-papulöse Exanthen, 
die katarrhalischen Erscheinungen und die geringe Rötung der Mandeln 
bei den Masern kontrastieren lebhaft mit der Blässe der Haut in der 
Umgebung des Mundes mit ihrer diffusen Rötung am übrigen Körper, 
mit dem meist fehlenden Katarrh der Nase und der Konjunktiven und 
nit der starken Angina bei dem Scharlach. Immerhin ist es vereinzelt 
unmöglich, atypische Masernfälle zunächst ganz sicher von wenig cha- 
rakteristischen Scharlachfällen zu unterscheiden. Der weitere Verlauf 
bringt dann meist rasch Aufklärung. 

Über die Diagnose der Komplikationen ist bereits bei ihrer 
Besprechung das Nötige gesagt. 

Prognose. Der Verlauf der Masern ist bei vorher gesunden 
Menschen, die über 2 Jahre und nicht älter als 50 Jahre sind, meist 
günstig, und die Prognose kann fast absolut gut unter der Voraus- 
setzung gestellt werden, daß Lunge, Kehlkopf und Darm nicht stärker 
beteiligt werden. Die übrigen Komplikationen sind zu selten oder 
für den Gesamtzustand zu gleichgültig. als daß sie hier zu besprechen . 
wären. Ausgebreitete Lungenerkrankungen sind immer ein sehr ernstes 
Ereignis, und auch der wahre Krup bedingt eine unmittelbare Lebens- 
gefahr, deren Gröbe allerdings für die meisten Fälle durch recht- 
zeitige Anwendung des Diphtherieheilserums wesentlich vermindert werden 
kann. Eine schwere Darmatfektion wird dagegen selten zur Todesursache, 
führt aber leicht zu wesentlicher Reduktion des Kräftezustandes. 

Bei schwächlichen, stark rhachitischen und blutarmen Kindern, 
bei Keuchhustenkranken, bei Kindern in den ersten 2 Jahren und bei 
älteren Leuten sind die Masern dagegen stets eine nicht leicht zu 
nelımende Krankheit. Bei skrofulösen und tuberkulösen Personen ver- 
ursachen sie öfters eine Ausbreitung der Tuberkulose. 

Therapie. Die Behandlung eines unkomplizierten Masern- 
falles besteht in der Anordnung von Bettruhe, die bis etwa 8 Tage 
nach der Entfieberung innezuhalten ist, in der Unterbringung des 
Kranken in einem ca. 20— 21° C warmen Zimmer, in dem stärkerer 
Zug vermieden werden muß. Es wird deshalb im Winter am besten 
durch ein Nebenzimmer gelüfte, während im Sommer ruhig die 
Fenster geöffnet werden können. Die Luft des Zimmers wird, wenn 
nötig, durch Verdampfen von Wasser feucht gehalten. Allzu helles 
Licht wird den Augen des Kranken durch entsprechende Stellung des 
Bettes, allenfalls «durch leichte Abbblendung mit einem durchsichtigen 
Vorhang ferngehalten. Die vielfach beliebte völlige Verdunkelung 
des Zimmers ist unnötig und legt unter Umständen den Keim zu 
einer die Masern übertdauernden Lichtscheu. Die Kranken können 
ferner zur Linderung der katarrhalischen Beschwerden warme Milch 
mit Salzbrunner oder Emser Wasser nehmen, wenn nieht Durch- 
fall vorhanden ist. Bei starkem Hustenreiz sind ein Decoct. rad. 
Althaeae (Rp. Decoct. rad. Althaeae 10,0:140,0, Syr. Alth. 10,0 [even- 
tuell Aq. amygdal. amar. 5.0], M.D.S. 2stündlich 1 Kinder- bis 1 Eß- 
löffel), Syrupus Althaeae (teelöffelweise), Mixtura Ammonii chlorati 
(Ammon. chlorat. 3.0, Aq. dest. 130,0, Syr. Liquir. dep. 20.0, M.D.S. 
2stündlich 1 Kinder- bis 1 Eblöftel), eventuell Codein. phosphoric. (bei 
Erwachsenen 3— mal täglich 0,01— 0.03) zu verordnen. Die Kranken 
surgeln mit warmem Kamillen- oder Salbeitee. Bei starker Conjuncti- 
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vitis werden die Augen mit Borsäurelösung (10:300) ausgewaschen. 
Stärkere Lymphdrüsenschwellung wird mit PRIESSNITzZumschlägen be- 
handelt. Das Jucken bei Ausbruch des Ausschlages wird durch Ein- 
fetten oder Einpudern der Haut gemildert. Ist der Kranke ca. I Woche 
entfiebert. beginnt man zur Beförderung der Abschuppung mit 35° C 
warmen Bädern in derselben Weise wie bei dem Scharlach, aber nur 
dann, wenn die Badeeinrichtung derartig ist, daß eine Erkältung sicher 
ausgeschlossen erscheint. Überhaupt muß man Masernrekonvaleszenten 
bei der Empfindlichkeit ihrer Atmungsorgane sorgfältig vor Erkältungen 
hüten. Die Kranken dürfen im Sommer nicht vor dem Ende der 3., 
im Winter nicht vor dem der 4. oder 5. Woche das Zimmer verlassen. 
Nützlich ist zur Fernhaltung von Erkältungen das Tragen wollener oder 
halbwollener Unterkleider. Ein etwaiger Erholungsautenthalt wird wegen 
der Erkältungsgefahr besser nicht an der See oder im Hochgebirge. 
sondern imWalde oder in mittlerer Höhe genommen. 

Die Komptikationen sind nach den üblichen Regeln zu be- 
handeln. Bei stärkerer Lungenerkrankung empfehlen sich für 
die meisten Kranken. namentlich für die meisten Kinder, 2—4mal 
täglich wiederholte, !/, Stunde fortgesetzte Einwickelungen in nasse, 
ca. 20°C kühle Tücher. die außen mit einer Wolldecke umhüllt werden 
und natürlich nicht durch zu festes Anziehen die Atmung hindern 
dürfen. Für sehr kräftige Kinder passen auch 30—55° warme Bäder 
von 5 Minuten Dauer mit raschen kalten Übergießungen von Nacken, 
Jugulum, Achselhöhlen und Magengrube. Sehr schwächliche Kinder 
und ältere Leute dürfen oft nur kalt abgewaschen werden. Mit der 
Verordnung von PRIESSNITZ-Umschlägen um den Rumpf sei man bei 
Jungen, besonders bei rhachitischen Kindern sehr zurückhaltend. Sie 
behindern, auch richtig angelegt, zu leicht die Atmung. Dagegen sind 
sie bei älteren Kindern und bei Erwachsenen hauptsächlich nach Über- 
stehen der schweren Erscheinungen zur Beförderung der Lösung sehr 
nützlich. Säuglinge können bei stärkeren Lungenerkrankungen oft nicht 
saugen. Die Milch muß ihnen «ann mit dem Löffel gegeben werden. 
Auch für Kinder empfiehlt sich die frühzeitige Verabreichung von Wein. 
Menschen mit nicht ganz zuverlässiger Herzkraft erhalten Digitalis. Bei 
drohender Gefahr ist von subkutanen Koffein- und Kampferinjektionen 
reichlich Gebrauch zu machen. Gestatten es die äußeren Verhältnisse, 
so ist nach lange hinziemenden Lungenerkrankungen und bei Menschen, 
die der Tuberkulose verdächtig sind oder eine ernstere Lungenerkran- 
kung (durchgemacht haben. der nächste Winter in Meran, in Salo am 
Gardasee, am (Genfer See oder am Lago maggiore zuzubringen. Robustere 
Naturen werden auch mit Nutzen das Hochgebirge (St. Moritz, Arosa) 
oder die Höhenkurorte des südlichen Schwarzwaldes aufsuchen können. 

Der wahre Krup wird bei Masernkranken wegen des stets be- 
stehenden Verdachtes auf Diphtherie am besten regelmäßig mit Injek- 
tionen von Diphtherieheilserum behandelt. Warme Umschläge um den 
Hals, warme Gurgelungen sind nützlich. JÜRGENSEN empfiehlt auch 
möglichst warme Vollbäder von ca. 40 und mehr Grad C und 15 bis 
20 Minuten Dauer. Die Ausführung des Luftröhrenschnittes oder der 
Intubation ist nach den bei der Diphtherie besprochenen Gesichtspunkten 
zu beurteilen. 

Die Behandlung der übrigen Komplikationen erfordert keine be- 
sonderen Bemerkungen. Nur auf die Notwendigkeit einer sorgfältigen 
Überwachung der Ohren sei noch hingewiesen. 
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Prophylaxe. Vielfach werden Schutzmaßregeln gegen die meist 
leichte Erkrankung nicht für notwendig gehalten. Bei der Leichtigkeit der 
Ansteckung kommen sie auch meist zu spät. Immerhin tut der Arzt 
bei der, wenn auch geringen, Möglichkeit schwerer Komplikationen 
gut daran, seinerseits die Ansteckung gesunder Angehöriger nicht 
durch Zusammenbringen mit dem Kranken absichtlich zu befördern, 
damit alle auf einmal die doch fast unvermeidliche Krankheit über- 
stehen. Der Kranke ist deshalb trotz der geringen Aussicht auf Er- 
folg zu isolieren. Kinder unter :2 Jahren, schwächliche, rhachitische, 
keuchhustenkranke, vor allem skrofulöse oder tuberkulöse Kinder, 
sowie ältere, noch nicht durchmaserte Personen sind so sorgfältig wie 
möglich vor der Ansteckung zu bewahren. Bei der Flüchtigkeit des 
Maserngiftes hilft hier nur ein Mittel, die umgehende Entfernung der 
gefährdeten Familienmitglieder aus dem Hause des Kranken oder die 
möglichst schleunige Unterbringung des letzteren in einem Kranken- 
hause. Wohl wird sich die Ansteckung oft nicht mehr verhüten lassen. 
Vielfach gelingt es aber doch, und jedenfalls ist das Möglichste ge- 
schehen. Im Interesse der durch «die Masern gefährdeten Personen 
ist auch zu verlangen, daß die Geschwister Masernkranker während 
der Dauer der Krankheit und mindestens 14 Tage nach ihrem Ablaufe 
der Schule fernbleiben, nicht weil eine Übertragung der Masern durch 
Gesunde, wie bei dem Scharlach, zu fürchten ist, sondern weil die 
kinder gar zu leicht auch im Initialstadium die Schule besuchen und 
andere infizieren. 

Bei der geringen Haltbarkeit des Maserngiftes ist eine so ein- 
gehende Desinfektion des Krankenzimmers, wie bei dem Scharlach. un- 
nötig. Es genügt, daß man es etwa 8—10 Tage hindurch leer stehen 
und energisch Tag und Nacht durchlüften läßt, nachdem es gründlich 
gereinigt worden ist. Muß man es sofort weiter benutzen, so empfiehlt 
sich wenigstens gründliche Lüftung und Ausklopfung von Betten, Polster- 
möbeln., Teppichen u. dgl.. energische Reinigung des Zimmers und 
eventuell Anwendung von Formalindämpfen. 


Die Röteln (Rubeola). 


Ätiologie. Über die Ausbreitungsweise der Röteln ist nichts 
Sicheres bekannt. Sie kommen meist in kleinen Epidemien vor. Auch 
sie ergreifen bisweilen sämtliche Kinder einer Familie. Ebenso oft 
lassen sie aber eine Anzahl verschont. Sie scheinen nie in solcher 
Häufung wie die Masern vorzukommen. Jedenfalls sind sie viel seltener 
als Masern oder Scharlach. Es werden fast nur Kinder betroffen. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Die Röteln beginnen wie die 
Masern mit Schnupfen, Bindehautkatarrh, etwas Husten, 
leichter Tracheitis, manchmal mit geringen Halsschmerzen. Gleich- 
zeitig stellt sich Fieber ein, das meist nur 38--39° erreicht oder so 
geringfügig ist, daß es nur bei der Temperaturmessung bemerkt wird. 
Am 2. Tage erscheint das Exanthem, gewöhnlich zuerst im Gesicht, 
und breitet sich während des 3. und manchmal auch noch während 
des 4. kKrankheitstages allmählich über Hals, Rumpf, Arme und Beine 
aus. Sein Ausselen wechselt in den einzelnen Epidemien. Es sind 
zuerst blaßrote, dann lebhaft rote und etwas erhabene Flecke. von rund- 
licher Gestalt und reichlich Linsengröße. Sie stehen meist ziemlich weit 
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voneinander entfernt. Die Haut «dazwischen bleibt normal. Das Ge- 
sicht schwillt nieht so an wie bei den Masern. Während die Flecke 
am Rumpfe aufschieben. blassen sie im Gesicht bereits wieder ab. In 
anderen Fällen ist der Ausschlag mehr masernartig. tritt rascher auf 
und besteht aus dunkelroten, zum Teil zusammenfließenden, leicht er- 
habenen Flecken. Nach 4—5 Tagen ist von dem Ausschlage nichts 
mehr zu sehen. Wenn eine Abschuppung merklich wird. ist sie über- 
aus unbedeutend. Der Fieberverlauf ist verschieden. Oft sind die 
Kranken schon am 2. Tage fieberfrei. Das subjektive Wohlbefinden 
wird meist gar nicht gestört. Die Kranken sind kaum im Bette zu 
halten. Die Rachenorgane zeigen vorübergehend eine leichte diffuse 
Rötung, bei den mehr masernartigen Foımen auch ein fleckiges Exantlıein. 
Mehrfach habe ich Korriksche Flecke auf der Wangenschleimhaut ge- 
sehen. Die inneren Organe bleiben, von den rasch schwindenden katar- 
rhalischen Erscheinungen abgesehen. normal. Irgendwelche Nachkrank- 
heiten sind nicht bekannt. Wahrscheinlich hinterlassen die Röteln meist 
eine dauernde Immunität. 


Diagnose. Der einzelne Fall von Röteln ist von leichten Masern 
nicht zu unterscheiden. wenn auch der Krankheitsverlauf. oft auch das 
Aussehen und das Auftreten des Ausschlages manche Verschiedenheiten 
zeigen. Die Röteln sind deshalb nur dann als Krankheit sui generis 
zu erkennen. wenn sie epidemisch auftreten und eine größere Anzahl von 
Kindern befallen. die sicher bereits Masern überstanden haben. wie ich 
das wiederholt in der Marburger Distriktspoliklinik erlebte. Bei der 
grohen Seltenheit derartiger wiederholter Masernerkrankungen wäre es 
unerklärlich, daß plötzlich eine ganze Reihe von bereits durchmaserten 
Kindern zum zweiten Male befallen wird. 

Wird die Diagnose nur unter dieser Voraussetzung gestellt. so 
werden manche Rötelnfälle als Masern passieren. Aber man wird auch 
nicht geneigt sein. jedes zweifelhafte Exanthem, jeden atypischen Masern- 
und Scharlach: unfall den Röteln zuzuzählen, und das liegt nicht nur im 
Interesse einer schärferen Umgrenzung des Kranklieitsbildes, sondern 
auch in dem einer entsprechenden Krankenbehandlung. 


Prognose. Die Röteln verlaufen stets absolut leieht und günstig. 
Die amerikanischen und älteren deutschen Berichte über bösartige Röteln 
bedürfen noch der Bestätigung. 

Therapie. Die Kranken hüten zweckmäßig. solange der Ausschlag 
besteht, das Bett. Eine Säuremixtur, Gurgelwässer oder dgl. können 
verordnet werden. 

Prophvlaktische Maßnahmen sind unnötig. 





Die Pocken (Variola vera und Variolois). 


Ätiologie. Als Erreger der Pocken ist von L. PFEIFFER (Weimar), 
einem hervorragenden Kenner der einschlägigen Verhältnisse. ein wahr- 
scheinlich den Mikrosporidien zugehöriger Parasit beschrieben worden. 
Die Mehrzahl der Ärzte steht diesen Befunden in ihrer Bedeutung für 
die Ätiologie der Pocken skeptisch gegenüber, und auch wir können 
noch nieht mit ihnen rechnen. Das demnach noch unbekannte Pocken- 
kontagium ist sehr ansteckend. Fin Aufenthalt in der Umgebung des 
Kranken wird um so gefährlicher. je näher die Berührung mit ihm oder 
je enger der ihn beherbergende Raum ist. Im Freien ist das Zu- 
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sammensein am wenigsten bedenklich. Das Pockengift ist außerordentlich 
haltbar. Es kann ebenso wie das Scharlachgift durch dritte Personen 
oder Gegenstände verschleppt werden. Seine Haltbarkeit an Gegen- 
ständen, die von der Luft abgeschlossen sind, z. B. an den in einer 
Kiste verpackten Kleidern eines Kranken, ist sehr groß. Sie ist fast 
unbegrenzt. wenn der Inhalt von Pockenpusteln daran angetrocknet ist. 

Die Empfänglichkeit für Pocken ist ganz allgemein. Das Kind 
im Mutterleibe und die ältesten Leute können daran erkranken. Die 
Zeit der Entwicklungsjahre, Schwangerschaft und Wochenbett disponieren 
scheinbar besonders zur Infektion. Nur Scharlach, Masern und Unter- 
leibstyphus. vielleicht noch einzelne andere Krankheiten gewähren während 
ihres Bestehens einen gewissen Schutz. Die Neger erkranken noch 
häufiger und schwerer als die Weißen. So waren die Pocken, bevor es 
gelang, einen wirksamen prophylaktischen Schutz dagegen zu finden, 
eine der mörderischsten Volksseuchen. Im 18. Jahrhundert starben in 
Frankreich jährlich ca. 30000 Menschen an Pocken und von 7000000 
Bewohnern des Königreichs Preußen im Jahre 1796 26646. Ein Zwölftel 
der Gesamtsterblichkeit von Berlin kam in den letzten Jahrzehnten des 
1S. Jahrhunderts auf Rechnung der Pocken. 

Die Pocken sollen in China und Innerasien schon viele Jahr- 
hunderte vor Christi Geburt bekannt gewesen sein. Nach Europa kamen 
sie wohl im 6. Jahrhundert unserer Zeitreclinung, nach Deutschland 
scheinbar erst 1493. Nach Amerika wurden sie bald nach seiner Ent- 
deckung eingeschleppt. Jetzt herrschen sie in Europa nur noch auf der 
Balkanhalbinsel und in den östlichen Ländern in stärkerer Ausbreitung. 
Im größten Teil des übrigen Europa ist die Seuche dank der Schutz- 
pockenimpfung auf unbedeutende Reste beschränkt. Nur gelegentlich 
wird die Krankheit in ihrer schweren Form meist aus dem Osten in 
das innere Deutschland eingeschleppt. In den Grenzbezirken kommen 
aber fast dauernd einzelne Fälle bei ungeimpften Eingewanderten vor. 
Dagegen wüten die Pocken in den unkultivierten Teilen von Afrika, 
Amerika und Asien noch in alter Stärke. 


Die Krankheit wurde früher mit den Masern und der Syphilis, „den großen 
Pocken“ (daher die Bezeichnung der Pocken als petite-vérole und als small-pox) 
zusammengeworfen. Erst SYDENHAM trennte sie im 17. Jahrhundert. 


Krankheitsverlauf, Symptome, anatomische Veränderungen. 
Die Inkubationszeit der Pocken beträgt meist 10—14 Tage. Sie 
verläuft gewöhnlich ohne Beschwerden. Mit einem Schüttelfrost oder 
mit mehreren Frösten setzt dann die Krankheit ein. Es folgt ein 
meist 5 tägiges hohes Fieber mit mannigfachen subjektiven Beschwerden, 
öfters mit bald wieder schwindenden Exanthemen, das Initialstadıum. 
Durchschnittlich am dritten Tage beginnt der Pockenausschlag und damit 
das zweite Stadium, das der Eruption. 

Anatomisch entwickelt sich dabei nach den Untersuchungen von 
AuspItz und Bascu und von WEIGERT zunächst an umschriebenen 
Stellen der Haut, die kaum die Größe der Masernftlecken haben. eine 
Hvperämie und eine Schwellung der Epithelien des Coriums. Schon 
jetzt treten kleine, mit seröser Flüssigkeit gefüllte Lücken zwischen 
den Epithelien auf. Dieselben vergrößern sich namentlich in der 
Mitte der Effloreszenz, die Homschicht der Epidermis wird bläschen- 
fürınig vorgewölbt. Die Epithelien im Zentrum fallen einer hyalinen 
Degeneration anheim und werden nekrotisch, während die an der 
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Peripherie weiter schwellen und wuchern. Das Zentrum der Ffflo- 
reszenz, das dureh die degenerierten Zellstränge mit der Unterlage ver- 
bunden ist, kann weniger emporgehoben werden als die Peripherie, 
und so entsteht der Nabel der Pockenpustel. Die Pustel ist ent- 
sprechend ihrer Entstehung stets mehrfächerig.. Wird sie an einer 
Stelle geöffnet, fließt nur ein Teil der in ihr enthaltenen Flüssigkeit 
ab. Weiter dringen Eiterkörperchen in die Pustel ein, das nekroti- 
sche Gewebe wird eingeschmolzen. Ofters wölbt sich dann das Zen- 
trum wieder stärker vor als die Peripherie. Schließlich trocknet die 
Pustel ein. 

Im einzelnen müssen wir den Krankheitsverlauf der verschiedenen 
Pockenformen getrennt schildern. Wir unterscheiden die Variola vera. 
die schwerere Form, von der leichteren, «der Variolois. Die erstere tritt 
nur bei Menschen auf, deren Empfänglichkeit für die Pocken durch 
Unterbleiben der Schutzimpfung nicht herabgesetzt ist. oder bei denen 
die Impfung vor zu langer Zeit ausgeführt wurde, als daß sie noch einen 
merklichen Schutz zu gewähren vermag. Die Variolois erscheint dann. 
wenn der Impfschutz gegen die Krankheit noch vollständiger ist. aber 
zur völligen Immunisierung nicht mehr ganz ausreicht. Bei der Schil- 
derung der einzelnen Formen schließe ich mich vorzugsweise der aus- 
gezeichneten Darstellung CURSCHMANNS an. 


ı. Variola vera. 


Mit dem Einsetzen des Fiebers oder schon kurz vorher klagen 
die Kranken über heftigen Kopfschmerz. Ubelkeit, Schmerz in der 
Magengegend, sehr oft auch über starke Kreuz- und Glieder- 
schmerzen. Sie fühlen sich sofort schwer krank und werden bett- 
lägerig. Das Fieber steigt alsbald hoch an, oft auf 40 und mehr und 
bleibt durchschnittlich 5 Tage, mäßig remittierend und oft noch mehr 
zunehmend. auf dieser Höhe. Nachts stellen sich vielfach Delirien ein. 
Auch am Tage sind manche Kranke leicht benommen. Die Atmung 
wird häufig stark beschleunigt. Recht oft treten etwas Schnupfen. 
Conjunctivitis. leichte Angina und fast regelmäßig eine geringe Bron- 
chitis auf. Der Appetit liegt völlig damieder. Würgen und Er- 
brechen können sich einstellen. Die Zunge ist dicek belegt und trocken. 
Die Milz wird oft fühlbar. Im Harn findet sich häufig Eiweiß, bei 
schwereren Fällen in meist beträchtlicher Menge. 

Am 2. Tage, bisweilen aber auch früher oder später, tritt in 
einen Teil der Fälle, und zwar in verschiedenen Epidemien wechselnd 
häufig, ein Initialexanthem auf. Entweder erscheint es mit be- 
stimmter Lokalisation in dem Raum zwischen den PouparrTschen 
Bändern und der Symphyse einerseits und einer durch den Nabel ge- 
legten horizontalen Linie andererseits. im sog. Schenkeldreieck, ferner 
an der Innenfläche der Oberschenkel und zieht gelegentlich von hier 
an den Seitenteilen des Rumpfes bis zu den Achsenhöhlen hinauf. Es 
ist dann scharlachähnlich. ganz gewöhnlich von reichlichen punktförmigen 
oder größeren Blutungen durchsetzt. Oder das Tnitialexanthem breitet 
sich in regelloser Weise über den ganzen Körper oder nur über einzelne 
Stellen. z. B. die Unterschenkel oder die Brüste, aus. Es ist dann ein 
einfaches Erythem ohne Blutungen von meist flecekigem, masernähn- 
lichem, oft aber auch von ditfusem Aussehen. Die Initialexantheme 
bestehen meist nur kurze Zeit, selten über einen Tag. 
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Mit der Fiebersteigerung, die der 3. Krankheitstag bringt, be- 
ginnt dann das Stadium eruptionis. Der Pockenausschlag 
erscheint. Zuerst im Gesicht, dann am Rumpf, an Armen und Händen, 
schließlich an Beinen und Füßen, treten in wechselnder Dichte kleine 
rote Flecke auf. Sie werden rasch größer und überragen etwas das 
Hautniveau. Das Aussehen des Ausschlages kann in (diesem Stadium 
täuschend dem Masernexanthem gleichen. Nur pflegen Hände und 
Fübe, die bei Masern meist wenig beteiligt sind, sehr stark befallen zu 
werden. und die Gegend über «der Symphyse bleibt, auch wenn kein 
Initialexanthem hier bestanden hatte, meist frei. Besonders dicht 
pflegt der Ausschlag auch an irgendwie irritierten Hautstellen aufzu- 
schieben. | 

Vom 3. zum 4. Krankheitstage, unmittelbar nach Ausbruch des 
Exanthems, sinkt dann in den gewöhnlichen Fällen «das Fieber fast 
kritisch ab. Es wird aber nicht subnormal, sondern hält sich während 
der nächsten Tage um 38° herum. Gleichzeitig lassen die außerordent- 
lich quälenden Beschwerden des Initialstadiums merklich nach. 
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Fig. 50. Variola vera. Die Kurve nach CURSCHMANN (v. ZIEMSSENs Handb. der 
spez. Path. u. Ther., 3. Aufl. Bd. II, 4, S. 172). 


Am 6. Tage bilden sich auf der Mitte der Papeln kleine wasser- 
helle Bläschen. Sie vergrößern sich rasch und nehmen bald fast den 
ganzen Umfang der Papel ein. Ihre Mitte ist meist etwas vertieft. die 
Peripherie tritt stärker hervor. Sie enthalten eine klare gelbliche 
Flüssigkeit. Die Pockenpustel ist damit voll entwickelt. 

Der Ausschlag beschränkt sich nicht auf «die äußere Haut. Auch 
auf den Schleimhäuten bildet sich die gleiche Veränderung aus. Nur 
wird hier die Pusteldecke meist rasch zerstört, und man sieht weißlich 
belegte Geschwüre mit geröteter Umgebung. Sehr oft. manchmal schon 
vor der äußeren Haut, erkrankt die Schleimhaut des Mundes, des 
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Rachens und der Nase. Der Prozeß steigt bisweilen in die Speiseröhre, 
den Kehlkopf, die Luftröhre, sogar in die größeren Bronchien hinab. 
Seltener werden Mastdarm. Vulva und Vagina befallen. 

Wieder nach «durchschnittlich 3 Tagen, am 9. Tage. wird der 
Inhalt der Pockenpusteln, der sich schon vorher leicht getrübt hat. 
deutlich eiterie. Nicht selten verschwindet jetzt der Nabel. Die Decke 
der Pusteln wölbt sieh rundlich vor. Ihre Umgebung ist lebhaft ent- 
zündet (lalo der Pocken). Das Fieber steigt wieder höher an (Stadium 
suppurationis). Die Beschwerden des Kranken infolge des Aus- 
schlages erreichen damit ihren Höhepunkt. Sehon die Pustelbildung 
ist empfindlich und hindert die Beweglichkeit. Eine stärkere Mund- 
oder Speiseröhrenerkrankung macht das Schlucken äußerst schmerzhaft 
oder unmöglich. Mit dem Einsetzen der FEiterung wird bei irgendwie 
stärkeren Exanthemen die schmerzhafte Spannung der Haut, namentlich 
im Gesicht, auf dem behaarten Kopf. an Händen und Fühken, ganz un- 
erträglich. 

Am 11. oder 12. Tage beginnt dann der Ausschlag, gewöhnlich 
zuerst im Gesicht. einzutrocknen (Stadium exsiceationis) Die 
Nabelung der Pusteln tritt oft wieder deutlicher hervor. weil die haupt- 
sächlich im Zentrum der Pusteln angesammelte Flüssigkeit verdunstet. 
Die Schmerzen hören auf, aber ein sehr heftiger Juckreiz stellt sich 
ein. Gleichzeitig läßt das Fieber nach, und der Kranke tritt bei günstig 
verlaufenden Fällen 2—2!/, Wochen nach dem Krankheitsbeginn in 
die Rekonvaleszenz ein, die stets nur langsam vorschreitet. Die ein- 
getrockneten Pustelschorfe stoßen sich allmählich ab. An Stelle der 
Pusteln bleiben rote Flecken zurück. die allmählich abblassen oder sich 
bei Zerstörung des Koriums durch die Pusteln in Narben umwandeln. 
Die Pockennarben sind meist kaum linsengroß, rundlich und liegen 
etwas tiefer als die umgebende Haut. Sie können das (resicht beträcht- 
lich entstellen. War der behaarte Kopf betroffen. so fallen die Haare 
stark aus. Sind auch die Haarbälge zerstört. so ist die Kahlheit der 
erkrankten Stellen eine dauernde. Die Krankheit hinterläbt meist eine 
lebenslängliche Immunität. Vereinzelt erkranken bereits durchblatterte 
Menschen nach längeren Jahren wieder an Pocken, dann aber nur an 
der milderen Form, der Variolois. 

Selbstverständlich treten die geschilderten Veränderungen nicht 
gleichzeitig im ganzen Bereiche des Ausschlages auf. Ebenso wie die 
Papeln nieht gleichzeitig aufschießen. geht auch die Pustelbildung. die 
Eiterung und Abtrocknung nieht mit einem Schlage vor sich, und so 
sind die oben angegebenen, die einzelnen Perioden abgrenzenden Tage 
nur als Durchschnittswerte aufzufassen. 

Das Leben der Kranken ist bis in das Stadium der Abtrocknung 
hinein gefährdet. Ein Teil der Kranken stirbt nach Auftreten des 
Ausschlares oder im Stadium der Eiterung an ausgedehnten Bronchi- 
tiden oder Bronchopneumonien und selbst noch im Stadium der Aus- 
trocknung an Entkräftung An dem durch die Pocken ergriffenen 
Kehlkopfe kann sich lebensgefährliches Glottisödem entwickeln. Oder 
von den vereiterten Pusteln aus nimmt eine Sepsis gelegentlich mit 
septischer Endokarditis ihren Ausgang. oder das bei Säufern nicht 
selten ausbrechende Delirium tremens setzt dem Leben ein Ziel. Sehr 
gefährdet sind endlich Schwangere Fast immer wird die Schwanger- 
schaft «durch die Poeken unterbrochen, und der Blutverlust bei der 
vorzeitigen Geburt setzt die Widerstandsfähigrkeit bedrohlich herab. 
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Es gehen so 25—40) Proz. der Kranken mit der geschilderten Form 
aer Variola vera zugrunde. 


Besonders gefährlich, fast stets tödlich, sind gewisse Abarten der Variola vera. 
In einem Teil der Fälle fließen die bei der rerulären Form voneinander deutlich: 
getrennten Pockenpusteln zusammen (Variola confluens). Namentlich im Gesicht 
und auf der Mund- und Rachenschleimhaut pflegt das der Fall zu sein. Bereits 
das Initialstadium verläuft mit sehr schweren Erscheinungen. Nach Auftreten des 
Ausschlages sinkt das Fieber nur mäßig, um sich oft alsbald wieder auf hohe Werte 
zu erheben. Die Kranken gehen fast immer zugrunde. Überleben sie, so ist die 
Rekonvalexzenz äußerst langwierige. Sehr langsam heilt das Exanthem ab und hinter- 
läßt rerelmäßig ausgedehnte, entstellende Narben. 

Fast unrettbar verloren sind auch die Kranken, bei denen die Pocken aus- 
gedehnte Blutungen verursachen (schwarze Blattern, Variola haemorrhagica): 
UURSCHMANN sah sie in 5°”, Proz. seiner Fälle. In zwei Formen tritt diese Abart 
auf. Nach Erscheinen des Exanthems erfolgen in die sieh entwickelnden oder fertig 
ausgebildeten Pusteln hinein, und zwar meist zuerst an den Beinen, reichliche 
Blutungen, welche die Pusteln dunkelblau, fast schwarz färben (Variola haemor- . 
rhagica pustulosa). Die Kranken sterben meist in der 2. Woche. Oder die 
Blutungen erscheinen bereits vor dem Exanthem (Purpura variolosa). Schon das 
am l. oder 2. Krankheitstage aufgetretene Initialexanthem wird hämorrhagisch. Es 
erfolgen ausgedehnte Blutungen in der Haut. Das Gesicht schwillt rot an. Durch 
die dünne Haut in der Umgebung der Augen schimmern die Blutungen bläulich 
durch. Die Kranken gehen schon am 3., spätestens am 6. Tage zugrunde. Auch 
in den inneren Organen treten bei der hämorrharischen Form massenhafte Blutungen 
auf. Profuses Nasenbluten und Metrorrharien werden häufig beobachtet. Auch bei 
der Variola pustulosa haemorrhagica pflegt das Initialstadium mit sehr schweren Er- 
scheinungen zu verlaufen. Namentlich ist unerträglicher Kreuzschmerz bei später 
hämorrhagisch werdenden Formen häufig. l 

Endlich kommt auch eine Febris variolosa sine exanthemate vor. Das 
Initialstadium verläuft wie gewöhnlich, gelegentlich auch mit einem Initialexanthem. 
Aber das Fieber fällt zwischen dem 3. und 6. Tage ab, ohne dal ein Exanthem 
auftritt. 


2. Variolois. 


Die Variolois ist in den Ländern mit allgemein durchgeführter 
Impfung die bei weitem häufigere Krankheitsform. Sie kommt auber 
bei Geimpften vereinzelt bei Menschen vor, die vor längeren Jahren 
Variola vera überstanden haben oder die von Natur wenig empfänglich 
für die Pocken sind. 

Das Initialstadium kann genau ebenso verlaufen wie bei Variola 
vera. In vielen Fällen tritt es aber wesentlich leichter mit niedrigem 
Fieber und geringeren Allgemeinerscheinungen auf. Auch hier erscheint 
das Exanthem am 3. Tage in kleinen roten Fleckchen, die aber viel 
spärlicher sind als bei Variola vera. (Gleichzeitig fällt das Fieber 
kritisch ab und die Patienten bleiben oft bereits vom 4. Krankheitstage 
an fieberfrei. Schon am Tage nach dem Auftreten der ersten Fleckchen, 
die sich inzwischen papulös erhoben haben, erscheinen auf ihnen die 
Pusteln. die genau so aussehen können wie bei Variola vera, oft aber 
auch den Nabel in der Mitte vermissen lassen. Sie überschreiten selten 
Linsengröße. vereitern gegen Ende der 1. Woche, bisweilen unter vor- 
übergehender Temperatursteigerung,. und sind dann von einem relativ 
breiten, gewöhnlich ovalen, roten Hofe umgeben. Bereits zwischen dem 5. 
und 10. Tage beginnen sie einzutrocknen. Die kleinen Krusten stoßen sich 
rasch ab. Narben bleiben nicht zurück. Manchmal kommt es bei der Variolois 
überhaupt nicht oder nur im Gesicht zu Pustelbildung, oder die Pusteln 
vereitern nicht, und der Prozeß geht bereits vorher zurück. Die Schleim- 
häute werden meist. aber nur sehr milde, beteiligt. Die Zahl der 
Effloreszenzen wechselt. Meist nur spärlich, können sie gelegentlich ım 
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Gesicht ziemlich dieht stehen. Manchmal ist nur eine Fffloreszenz oder 
eine ganz kleine Zahl von ihnen vorhanden. Dementsprechend ist auch 
die Lokalisation oft nieht so typisch wie bei Variola vera, bei der stets 
das Gesicht am stärksten befallen ist. Der Ausgang ist stets günstig, 
wenn nicht die hier sehr seltenen Komplikationen eintreten. 


Die wichtigeren, das Leben bedrohenden Komplikationen wurden bereits 
erwähnt. Bei der Variolois kommen sie und aueh die anderen noch zu nennenden 
Veränderungen nur ganz vereinzelt vor. So wird von französischen Autoren eine 
infektiöse Mvokarditis beschrieben, die ähnlich verlaufen soll wie die bei 
Scharlach. Auch einfache Endokarditis kann sieh anschließen. Auber den 
vorher erwähnten Lungenerkrankungen tritt gelegentlich eiterige Pleuritis auf, 
Hin und wieder sind starke Durehfälle, Parotitis und Orchitis beschrieben. 
Die Gelenke zeigen manchmal während des Suppurationsstadiums rheumatoide Er- 
scheinungen. Von seiten des Nervensystems ist noch meningitischer, eneepha- 
litischer und myelitischer Veränderungen, der seltenen Neuritis, der vereinzelt be- 
obachteten LANXDRYSschen Paralyse zu gedenken. An den Ohren kommt es ge- 
legentlich zu eiteriger Otitis media, an den Augen vereinzelt zu perforierenden 
Hornhautgeschwüren, Vereiterung der Augäpfel oder zu partiellen Verwachsungen 
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Es fehlt das den Pocken stets zu- 
kommende Initialstadium vor Ausbruch des Ausschlages. Die Blasen 
der Impetigo contagiosa sind nur einkammerig. Ihre Decke ist viel 
dünner, die Entzündung der Umgebung viel geringer als bei den 
Pocken. Die Pustelausschläge nach der Finreibung von Brechweinstein- 
salbe können genau wie Pocken aussehen. Eine Verwechselung dürfte 
aber kaum vorkommen. Die Unterscheidung der verschiedenen Formen 
der Pocken macht kaum Sehwierigkeiten. Die Purpura variolosa gleicht 
nur der foudroyanten hämorrhagischen Form des Flecktiebers. 

Sehr schwer ist dagegen außer in Epidemiezeiten die Erkennung 
des Imitialstadiums und die richtige Deutung des Ausschlages. bevor 
Pusteln sich gebildet haben. Das Initialstadium ist als solches nur 
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dann sicher zu erkennen. wenn das scharlachähnliche TInitialexanthem 
im Schenkeldreieck auftritt. Die tleckigen oder diffusen Initialerytheme 
mit ihrer wechselnden Ausbreitung und Lokalisation können auch bei 
anderen fieberhaft erkrankten Menschen, während der Menstruation usw., 
erscheinen. Die subjektiven Beschwerden der Kranken, der schwere 
kKrankheitseindruck in vielen Fällen, der häufige Katarrh der oberen 
Luftwege kommen bei Influenza in derselben Weise vor. Auch an eine 
noch nieht lokalisierte Pneumonie wird man gelegentlich, namentlich 
bei stark beschleunigter Atmung, denken, ebenso an beginnendes 
Flecktieber. Völlig unmöglich wird die Diagnose in sporadischen Fällen, 
wenn das Initialstadium nur mit ganz leichten Erscheinungen ver- 
läuft. Nur in einem Teil der Fälle läßt der frühzeitig, etwa am Ende 
des 2. Tages auftretende Ausschlag auf der Mundschleimhaut an 
Pocken denken. 

Erscheint der Ausschlag. so gleicht er für den minder Er- 
fahrenen zunächst völlig einem Masernexanthem. Aber die Flecke 
und Papeln der Pocken sind meist kleiner und mehr voneinander ab- 
gegrenzt. Sie breiten sich langsamer über den Körper aus. Das Schenkel- 
dreieck bleibt fast immer frei. Hände und Füße. sowie der behaarte 
Kopf sind oft besonders stark ergriffen, das Fieber sinkt mit Ausbruch 
des Exanthems unter Nachlassen der subjektiven Beschwerden stark 
ab — lauter Unterscheidungsmerkmale gegen die typisch auftretenden 
Masern. Dagegen kann ein spärlicher, nicht zur Pustelbildung führen- 
der WVarioloisausschlag und ein wenig entwickeltes Masernexanthem 
auch für den Geübtesten nicht sicher zu unterscheiden sein, wenn nicht 
ein ausgebildetes Initialstadium mit den charakteristischen Beschwerden 
vorausgegangen ist oder die Effloreszenzen der Mundschleinmhaut ge- 
schwürigen Zerfall zeigen. Nur wenn die einige Zeit nach Ablauf der 
Krankheit vorgenommene Vakzination ein positives Resultat ergibt, 
kann man annehmen, daß der Körper gegen das Pockengift nicht 
immun geworden ist, daß es sich also um Masern gehandelt hat. Ein 
negativer Ausfall beweist natürlich in keiner Richtung etwas, weil ja 
auch eine frühere Impfung oder andere Gründe die probatorische 
Vakzination unwirksam machen können. Von papulösen Syphiliden sind 
Pocken durch das Fehlen sonstiger syphilitischer Veränderungen wohl 
stets leicht zu trennen. 

Die Febris variolosa sine exanthemate ist nur bei scharlach- 
ähnlichen Initialexanthem im Schenkeldreieck und bei sonst typischen 
Erscheinungen sicher zu (diagnostizieren, sonst nur, wenn zweifellose 
Anhaltspunkte für eine Pockeninfektion gegeben sind. 

Prognose. Kann die Voraussage für die Variolois und die Febris 
variolosa sine exanthemate fast unbedingt günstig lauten, so ist die 
Variola vera stets eine sehr ernste Affektion. Tritt das Initialstadium 
nur leicht auf, kann man im allgemeinen auch auf einen milden Ver- 
lauf hoffen. Dagegen folgt auf schwere Initialsymptome keineswegs 
immer eine schwere Erkrankung. Prognostisch ungünstig ist oft ein 
ungewöhnlich heftiger Kreuzschmerz, weil ihm häufig die hämorrha- 
gischen Formen folgen. Für sie, wie für die Variola confluens ist die 
Prognose fast absolut letal. Besonders gefährdet sind Schwangere, 
Wöchnerinnen und irgendwie geschwächte Personen, sowie Potatoren. 
Aber auch die kräftigsten Konstitutionen erliegen oft der Krankheit. 
Endlich wird die Prognose in maßgebendster Weise «dadurch bestimmt, 
ob bei dem Kranken genügender Impfschutz besteht. Ausreichend (re- 
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impfte erkranken niemals an den schweren Formen. meist nur an 
Variolois, seltener bei weniger gutem Impfschutz an den leichteren 
Formen der Variola vera. 


Therapie. Der Pockenkranke hat bis zur Beendigung der Ab- 
stobung der Schorfe, je nach der Reduktion seines Kräftezustandes 
auch länger das Bett zu hüten. Er bekommt während «des höheren 
Fiebers nur flüssige Kost. Wird die Temperatur niedriger, können 
außerdem eingeweichtes Weibbrot oder Zwieback. feingewiegtes, fett- 
freies Fleisch, durehgerührte Gemüse, etwas Kompot gegeben werden. 
Sehr nützlich. bei Potatoren unbedingt notwendig, ist die Verabreichung 
alkoholischer Getränke. Die Beschwerden des Initialstadiums werden 
durch Kälteapplikation auf Kopf und Magengerend etwas gemildert. 
Vielleicht erweist sich auch Laktophenin (3—-4 mal täglich 0.25 g) nütz- 
lich. Chinin, Antipyrin usw. bringen dagegen keine Linderung. Eine 
Kaltwasserbehandlung ist wegen der möglichen Verstärkung des Pocken- 
ausschlages durch «die Irritation der Haut nicht anzuraten. Empfehlens- 
wert ist von Anfang an eine sorgfältige Mundpflege. Innerlieh reieht 
man eine Säuremixtur, ein Chinadekokt oder die Mixtura Stokes ‘Rp. 
Spiritus vin. Cognac 50.0, Vitell. ovi unius. F. Emulsio. Adde Aq. dest. 
140,0, Syr. Cinnamom. 10,0). Die durch das Exanthem hervor- 
gerufenen Beschwerden, namentlich die oft ganz unerträgliehen Schmerzen 
am behaarten Kopf, im Gesicht, an Händen und Füben werden am 
besten dureh oft gewechselte nasse kalte Umsehläge oder durch 
PRIESSNITZ-Umschläge verringert. Auch prolongierte oder dauernde 
warme Bäder sind empfehlenswert. Alle die Haut reizenden Appli- 
kationen müssen vermieden werden. Das peinigende Jucken während 
der Eintrocknung wird ebenfalls durch die erwähnten Wasserappli- 
kationen. durch Auflegen von Salbenverbänden oder durch Einpudern 
gebessert. Zur Verhütung tieferer Geschwüre und danach zurück- 
bleibender Narbenbildung ist den Kranken das Kratzen zu untersagen. 
Am besten werden die Hände mit Flanell oder derel. weich umwickelt. 
bei Kindern sogar angebunden. um das zu verhindern. Die Abstobung 
der Schorfe wird durch Malz- oder Kleienbäder befördert. 

Prophlyaxe. Wir sind bei den Pocken in der glücklichen Lage, 
einen spezifisch wirkenden Schutz in der Kuhpockenimpfung zu 
besitzen. Durch ihre systematische Durchführung ist die früher so 
mörtderische Seuche auf geringe Reste beschränkt. Die Krankheit ist 
viel seltener und milder geworden. Damit ist auch die Möglichkeit 
der Infektion für Personen. die keinen absolut sieheren Impfschutz er- 
worben haben oder ihn nicht mehr besitzen, wesentlich herabgesetzt. 


Schon die alten Chinesen und Inder suchten sich gegen die Seuche durch 
Einimpfung von Menschenpoeken zu schützen, weil sie beobachtet hatten, dab die 
Impfpoeken meist leichter verliefen, als die natürliehen Poeken, und ebensolchen 
Schutz gegen die Erkrankung gewährten. Lady WortHtLy MONTAGUE brachte 1721 
das Verfahren der Variolation nach England, und diese Art des Impfschutzes 
wurde in weiten Kreisen geübt, nachdem man gelernt hatte, von den Impfpocken, 
der Varioline, weiterzuimpfen. Immerhin blieb das Verfahren sehr gefährlich, weal 
gelegentlich aus der normalerweise in der Form der Variolois auftretenden Varioline 
allgemeine tödlich endende Variola hervorging. 

Ungefähr gleichzeitig war man, zunächst scheinbar in Laienkreisen, darauf auf- 
merksam geworden, daß an dem Enter von Kühlen ein den Menschenpocken in seinem 
Aussehen gleichender Ausschlag vorkommt, und daß Menschen, die z. B. beim Melken 
mit dieser Vakzine, den Kulhpocken, sich angesteekt hatten, von den natürlichen 
Pocken frei blieben. Ein Lehrer in Holstein, PLETT, impfte bereits 1791 3 Kinder 
in prophylaktischer Absicht mit Kuhpocken. 
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Aber erst JENNER begann am 14. Mai 1796 in wirklich zielbewußter Weise nach 
20 jähriger Sammlung des natürlichen Beobachtunssmaterials mit der systematischen 
Impfung der Kuhpoeken. Ihm gebührt das Verdienst, die Menschheit von einem 
ihrer furehtbarsten Feinde befreit zu haben. Rasch breitete sich die neue Methode 
über alle zivilisierten Länder aus. Sie ist ein Besitz, welchen die Arzte den Menschen 
trotz aller verblendeten Gegnerschaft nicht wieder werden rauben lassen. 


Die Kuhpocken sind eine durch die Tierpassage abgeschwächte Form der 
Menschenpoceken. Ob sie ursprünglich auch autochthon beim Rinde aufgetreten sind, 
ist zweifelhaft. Auf das Kalb verimpfte Menschenpocken erzeugen bei diesen weniger 
empfängliehen Tier eine rein lokale Erkrankung, die Vakzine, die, vom ersten Iinpf- 
tier auf den Menschen zurückverimpft, noch wenig gemilderte Variola hervorruft, 
dureh fortzesetzte Überimpfung von einem Kalbe auf das andere aber so abgeschwächt 
wird, dab sie auch bei Menschen eine lokale Erkrankung, die Vakzine des Mensche N, 
hervorruft. Die lokale Erkankung an dieser abgeschwächten Pocekenform genügt, um 
den Menschen für 5—1? Jahre gegen die Erkrankung an Pocken immun zu mac hen. 
Diese begrenzte Dauer des Impfschutzes ist auf das nachdrückliehste zu be- 
tonen. Zur Aufrechterhaltung der Immunität ist die genügend oft wiederholte Re- 
vakzination unbedingt erforderlich. Wir verdanken den enormen Rückgang der 
Pockenerkrankungen in Deutschland nieht zum kleinsten Teile der fast für die ge- 
samte Bevölkerung wesetzmäßig durchgeführten Wiederimpfung. Der Impfschutz be- 
ginnt mit der Eintrocknung der Impfvakzine, und es ist deshalb bei dem raschen 
Verlauf der mensehhchen Vakzine möglich, Personen kurz vor oder nach der Be- 
rührung mit Pockenkranken noch mit Aussicht auf Erfolg zu impfen. 


Vakzine und Variola entstehen sicher durch dasselbe Kontagium. Daß die 
Vakzine, auch wenn sie lange Zeit hindurch mit ihrer schwachen Virulenz vom 
Menschen auf den Menschen weiterverimpft wird, nieht wieder zur Variola wird, 
und dab es möglich ist, einen Pockenkranken während des Bestehens seines Exan- 
thems, also vor Eintritt der Immunität, erfolgreich mit Vakzine zu impfen, können 
wir bei unseren jetzigen hakteriologischen Kenntnissen nicht mehr als Gegenbeweise 
geren die ätiologische Identität von Variola und Vakzine ansehen. 


Die Impfung mit Vakzine wird jetzt in Deutschland ausschließlich 
mit animaler Lymphe ausgeführt. Dieselbe wird aus den noch nicht 
vereiterten Pockenpusteln von Kälbern gewonnen, die mit Vakzine von 
anderen Kälbern in Staatsinstituten geimpft werden. Die Impfung mit 
humanisierter Lymphe aus Vakzinepusteln des Menschen soll wegen der 
dabei nicht ganz sicher auszuschließkenden Übertragung von Krankheiten 
tunlichst vermieden werden. Die animale Lymphe wird, mit Glyzerin 
vermischt und ın Glaskapillaren verschlossen, von den Impfinstituten 
und von den beamteten Impfärzten abgegeben. Zum Gebrauch werden 
nach gründlicher Reinigung der Hände die Enden der Kapillaren ab- 
gebrochen. und man läßt den Inhalt nach Verwerfung des ersten Tropfens 
in ein mit kochendem Wasser und sterilem Mull gereinigtes Glasschäl- 
chen oder, wenn man das Material weniger zu sparen brancht, direkt 
auf die sterile Impflanzette tropfen. Am empfehlenswertesten sind die 
Impfmesser nach LINDENBORN. deren myrtenblattähnliche Spitze aus 
Platin-Iridium hergestellt ist. Sie können in einer nicht leuchtenden 
Gasflanıme (z. B. Giaskocher) oder einer Spiritusflamme ausgeglüht 
werden. sind bereits nach 10 Sekunden so weit abgekühlt. daß sie mit 
Lymphe beschiekt und zur Impfung verwandt werden können, und ver- 
einigen den Vorzug sicherer und leicht herstellbarer Sterilität mit fast 
unbegre nzter Haltbarkeit. Zur Impfung werden mit dem vorher in die 
Lymphe eingetauchten Impfmesser 4 höchstens je 1 em lange und min- 
destens 2 em voneinander entfernte, ganz oberflächliche. nieht biutende 
Ritzungen der Haut am Oberarm auf dem M. deltoides ausgeführt. In 
dieselben streicht man dann noch die an den Flächen der Messerspitze 
haftende Lymphe ein und läßt sie eintrocknen, bevor «die Impfstelle 
wieder bedeckt wird. Die Haut des Armes ist vor der Impfung sorg- 
fältig abzuseifen und mit einem reinen Handtuch abzutrocknen. aber 
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nicht mit desinfizierenden Flüssigkeiten zu behandeln. Die Impfung 
wird bei kleinen Kindern zweckmäbig am rechten, bei älteren Kindern 
und Erwachsenen besser am linken Arm ausgeführt. Das Impfmesser 
wird dann sofort wieder ausgeglüht und kann von neuem benutzt 
werden. Unter keinen Umständen ist die Impfung am Oberschenkel 
auszuführen, weil bei etwaiger Lymphdrüseneiterung Drüsen im Innern 
des Körpers beteiligt werden können. 


Die Entwicklung der Vakzine. der Schutzpocken. beim 
Menschen geht in folgender Weise vor sich. Nach 2—3 Tagen wird 
die Impfstelle rot und infiltriert. Am folgenden Tage erscheinen Bläs- 
chen, die sich bis zum 7. oder 8. Tage. bei kleinen Kindern unter 
mäbigem Fieber, zu den charakteristischen, in der Mitte vertieften Pocken- 
pusteln vergrößern. In den nächsten Tagen beginnt ihre Vereiterung 
Die Umgebung der Pusteln ist stark entzündet. Bisweilen schwellen die 
Achseldrüsen. Bei kleinen Kindern und empfindlicheren älteren Personen 
steigt die Temperatur jetzt etwas stärker an. Es besteht leichte Mattig- 
keit. Appetitmangel. vereinzelt minimale Albuminurie. Zwischen dem 
10. und :12. Tage beginnt die Eintroeknung der Pocken. Sie ist nach 
ca. 5 Wochen vollendet, und bald darauf oder etwas später stoben sich 
die Schorfe ab. anfangs rote, später weiße narbige Stellen. Impf- 
‘narben, zurücklassend. 

Das deutsche Reichsimpfgesetz vom 8. April 1x74 bestimmt, daß 
die Impfung bei jedem Kinde vor Ablauf des auf sein Geburtsjahr 
folgenden Kalenderjahres vorgenommen wird, sofern es nieht nach ärzt- 
lichem Zeugnis die natürlichen Blattern überstanden hat, und weiter 
wegen der beschränkten Dauer des Impfschutzes. daß jeder Zögling 
einer Öffentlichen Lehranstalt oder einer Privatschule, mit Ausnahme der 
Sonntags- und Abendschulen. innerhalb des Jahres, in welchem der 
Zöeling das 12. Lebensjahr zurücklegt. wiedergeimpft wird, sofern er 
nieht nach ärztlichem Zeugnis in den letzten 5 Jahren die natürlichen 
Blattern überstanden hat oder mit Erfolg geimpft worden ist. Auber- 
dem werden sämtliche Rekruten des Heeres und der Marine bei ihrem 
Diensteintritt geimpft. Weiter sollte jeder Mensch, der mit Pocken- 
kranken in Berührung kommt oder kommen kann. z. D. in fremden 
Ländern, sich einer Revakzination unterziehen. Endlich bestehen in 
vielen deutschen Staaten Vorschriften über die Wiederimpfung der ge- 
samten Bevölkerung bei Ausbruch einer Pockenepidemie. Die erste 
Impfung wird als erfolgreich angesehen, wenn mindestens eine Pustel 
nach 7 Tagen voll entwickelt ist, die zweite, wenn auch nur Knötchen 
oder Bläschen erschienen sind. War «die Impfung erfolglos, ist sie 
spätestens im nächsten, eventuell noch einmal im 3. Jahre zu wiederholen. 


Die Kinder dürfen bis zum Abtrocknen der Pusteln nicht gebadet werden. 
Die Impfstelle ist vom 2. Tage nach der Impfung an nur mit ganz reinen Leinen- 
läppehen oder sauberer Verbandwatte vorsichtig naß abzutupfen. Entwickeln sich 
die Pusteln, so werden sie zweckmäßig mit einem öfters gewechselten Borlanolin- 
läppchen bedeckt. Das Zerkratzen der Pusteln wird am sichersten dureh die BAUVERSsche 
Schutzkapsel gehindert. Die Impflinge müssen peinlich sauber gehalten und vor der 
Berührung mit ansteckenden Kranken, namentlich Erysipelkranken, und mit Personen, 
die an Eiterungen leiden, gehütet werden, um eine Infektion der Impfwunden zu 
verhindern. . 

Von den Gefahren der Vakzination war am meisten die Übertragung der 
Syphilis gefürchtet: bei Abimpfung von einem syphilitischen Kinde kann sich an 
der Impfstelle ein Ulens durum entwickeln. Die Übertragung der Syphilis ist aber 
bei ausschließlicher Verwendung animaler Lymphe, wie sie jetzt in Deutschland 
üblich ist, unmöglich. Weiter kommt in Betracht die Übertragung von Erysipel- 
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streptokokken, die 3—4 Tage nach der Impfung das sog. Früherysipel mit dem 
gewöhnlichen Verlaufe der Rose hervorruft. Es ist bei möglichst aseptischer Hand- 
habung des Impfgeschäftes sehr selten. Die Verunreinigung der Lymphe durch 
Ervsipelstreptokokken schon in den Impfinstituten ließe sich zudem mit Sicherheit 
durch Probeimpfungen in das Ohr von Kaninchen ausschließen. Eine gute Impf- 
technik verhütet auch ziemlich sicher stärkere Lymphgefäßentzündungen oder Phle- 
gmonen in der Umgehung der Impfstelle. Ob sich auch die Mitübertragung von 
zwei harmlosen, leicht zu beseitigenden Hautkrankheiten, Impetigo contagiosa 
und Herpes tonsurans, verineiden läßt, ist noch nicht sicher zu sagen. Erstere 
ergriff 1555 in Rügen fast 1000 Impflinge, letzterer kam nach zweimonatlicher In- 
kubation 1890 in Stuttgart unter 60000 Impflingen 145mal vor. — Weitere Infek- 
tionen der Impfstelle, vor allem mit dem am 7.—9. Tage erscheinenden Spät- 
erysipel, entstehen erst nach der Impfung durch Verunreinigung der Wunde. Sie 
sind durch sorgfältige Behandlung der Impfstelle in der oben geschilderten Weise 
fast sicher zu verhüten. Vereinzelt wird durch einen Zufall der Inhalt der Impf- 
pusteln auf andere wunde Hautstellen übertragen und es entwickeln sich dann auch 
hier Vakzinepusteln. Ob die mehrfach beschriebene Verbreitung der Vakzine über 
den ganzen Körper, die generalisierte Vakzine, vorkommt, ist neuerdings recht 
zweifelhaft geworden. HENOCH hat darauf hingewiesen, daß mechanisch irritierte 
impetiginöse Ekzeme einem Vakzineausschlag täuschend ähnlich sehen können. 
Nicht zu impfen sind Menschen, die an anderen akuten Infektionskrankheiten 
leiden, und außer in Zeiten dringendster Pockengefahr auch die Personen nicht, in 
deren Haus ansteckende Krankheiten herrschen oder die selbst sehr schwach und 
kränklich sind, ebensowenig Kinder unter 5 Monaten oder während des Zahnens. 
Besonders zurückhaltend sei man mit der Impfung bei Menschen, die der Tuber- 
kulose verdächtig sind, z. B. bei skrofulösen Kindern. Man bedenke stets, daß man 
eine, wenn auch leichteste, Infektionskrankheit hervorruft, von der man a priori 
nicht sagen kann, wie sie auf eine latente Tuberkulose wirkt. Auf der anderen 
Seite sei man mit der Befreiung von der Impfung nicht zu freigebig. Nur ihre 
möglichst allgemeine Durchführung hält uns die furehtbare Krankheit fern. 


Im Vergleich zur Impfung treten alle anderen prophylak- 
tischen Maßnahmen weit zurück. Selbstverständlich ist jeder 
Pockenkranke sofort streng, am besten in einem Krankenhause, zu iso- 
lieren. Im übrigen ist nach den für den Scharlach gegebenen Vor- 
schriften (s. S. 152) zu verfahren. Nur sind bei Pocken die rigorosesten 
Maßnahmen gerade ausreichend. 


Die Windpocken (Varicella). 


Ätiologie. Die W indpocken sind ätiologisch völlig von der 
Variola zu trennen. Sie sind eine ausschließliche Krankheit der Kinder. 
Bei Erwachsenen sind sichere Fälle noch nicht beobachtet. Die Em- 
pfänglichkeit für die Windpocken scheint keine allgemeine zu sein. In 
einer Familie, einem Pensionat oder del. erkrankt sehr oft nur ein Teil 
der Kinder, auch wenn die andern die Krankheit noch nicht durch- 
gemacht haben. 

Krankheitsverlauf, Symptome. Nach 12— 14tägiger Inkubations- 
zeit erkranken (die Kinder unter mäßigem, meist nur “auf: 3S—340% an- 
steigendem Fieber, mit dem charakteristischen Exanthem. das in 
völlig unregelmäßiger Weise an verschiedenen Körperstellen gleichzeitig 
beginnt und sehr verschieden dicht entwickelt ist. Meist nur in mäßiger 
Zahl, bisweilen z.B. am Rücken aber ziemlich dieht gestellt, erscheinen 
rote Fleckchen, die in ihrer Mitte sofort ein wasserhelles Bläschen 
zeigen. Schon in der oder den nächsten Stunden wachsen diese Bläschen 
mit dem schmalen sie umgebenden hyperämischen Hof auf etwa Linsen- 
größe. Auch am harten und weichen Gaumen schießen recht oft Varı- 
zellenbläschen auf. Sie stoßen meist bald ihre dünne Epitheldecke 
‚ab und präsentieren sich als rote, manchmal leicht weiblich belegte 
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Fleckchen. Sonstige Erscheinungen fehlen gewöhnlich. Das Wohlbe- 
finden wird in der Regel nieht merklich gestört. Nur selten sieht 
man höhere Temperaturen bis über 40° und stärkere Allgemein- 
erscheinungen, die dann schon 1,—1 Tag vor Ausbruch des Exanthens 
einsetzen können. Schon am 2. Tage sinkt gewöhnlich das Fieber. am 
53. oder 4. ist das Kind meist fieberfrei. wenn nicht Nachschübe des 
Ausschlages erscheinen, oder bei sehr reichlichem Exanthem die eitrise 
Trübung des Blaseninhaltes die Temperatur auf höheren Werten hält. 
Nur selten zeigen einzelne Bläschen eine zentrale Nabelung oder einen 
etwas größeren hvperämischen Hof. Bereits am 3. Tage beginnt die 
Eintrocknung der zuerst erschienenen Pusteln. Nach 1 — 2 Wochen stoßen 
sich die kleinen Schorfe ab. Nur vereinzelt bleiben obertlächliche 
Narben zurück. 

Die Affektion verläuft so meist ganz harmlos. Nur zweimal habe 
ich sehr elende Kinder an allgemeiner Sepsis sterben sehen. die von 
einer geschwürig zerfallenen und gangränös gewordenen Varizellenpustel 
ausgegangen war. Ganz selten folgt den 
Windpocken S—14 Tage naeh Krank- 
heitsbeginn eine akute, gewöhnlich hä- 
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Die Krankheit hinterläßt meist Immu- 

Fig. 52. Windpocken. nität gegen die Wiedererkrankung. Daß 

auch sie durehbrochen werden kann. sah 
ieh in der soeben erwähnten Endemie bei einem 2jährigen Mädchen, 
das im vorhergehenden Jahre in der Klinik Varizellen gehabt hatte, 
von neuem mit einem ganz auffallend spärlichen Ausschlag erkrankte 
und nachträglich eine recht schwere Nephritis bekam. 

Diagnose. Die Krankheit ist kaum zu verkennen. Das völlig 
regellose, gleichzeitige Aufschießen der überwiegend einkammerigen 
Bläschen. ihr schmaler Hof, ihr meist mit der ersten Fiebersteigerung 
zusanmmenfallendes Auftreten, das Fehlen oder jedenfalls die Kürze des 
Initialstadiums scheiden sie von einzelnen Vartoloisformen, denen der 
ausgebildete Ausschlag bei oberflächliceher Besichtigung in gewissem 
Grade ähneln kann. 

Prognose. Die Voraussage ist fast ausnahmslos gut. Die er- 
wähnten Komplikationen sind zu selten. als daß mit ihnen regelmäßig 
zu rechnen wäre. 

Therapie. Die Kinder bleiben bis zur völligen Entfieberung im 
Bett. Der Ausschlag kann. wenn er Unbequemlichkeiten macht, mit 
Reismehl bestreut werden. Bei stärkerer Beteiligung der Mundschleim- 
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haut wird mit Salbeitee oder dgl. gegurgelt. Während der 2. Krank- 
heitswoche ist der Harn öfters zu untersuchen. 

Prophylaktische Maßnahmen sind bei der Leichtigkeit der Affek- 
tion unnötig. 


Das Fleckfieber (Febris exanthematica). 


Das Fleckfieber ist bis in die Mitte des 19. Jahrhunderts und 
länger mit dem Unterleibstyphus zusammengeworfen worden. Auch 
nachdem man seine Spezifität erkannt hatte, blieb es als eine dem 
Typhus nahestehende Krankheit unter dem Namen ,„Flecktyphus, Typhus 
exanthematicus“ bestehen. Erst CURSCHMANN erbrachte in unwiderleg- 
licher Weise den Beweis seiner Zugehörigkeit zu den akuten Exanthemen. 


Ätiologie. Das uns noch unbekannte Kontagium des Fleck- 
fiebers ist wohl das infektiöseste aller akuten Exantlıeme. Fleckfieber- 
kranke sind während des ganzen Fieberstadiums und auch in den 
letzten Tagen der Inkubationszeit ansteckend. Auch ihr Auswurf, Schweiß 
und Harn enthalten wahrscheinlich den Infektionsstof. Das Kontagium 
ist sehr haltbar, und so kann die Krankheit durch gesund bleibende 
Dritte oder durch Gegenstände auf weite Entfernungen übertragen 
werden. So erzählt CURSCHMANN von einem Hamburger Kürschner, 
der im völlig Heckfieberfreien Hamburg durch Pelze infiziert wurde, 
die ihm aus einer russischen verseuchten Stadt zugeschickt waren. Das 
Krankheitsgift haftet weiter lange Zeit im Krankenzimmer, und bei 
unzureichender Desinfektion können noch nach langer Zeit neue Be- 
wohner erkranken. Auch Flecktieberleiehen sind ansteckend. 

Fast alle Menschen, welche das, Fleckfieber noch nicht durch- 
gemacht haben, sind für die Krankheit empfänglich. Nur Kinder im 
1. Halbjahr scheinen ziemlich immun «dagegen zu sein. Am häufigsten 
wird die Krankheit nach dem 20. Jahre, und auch das höhere Alter 
gewährt keinen Schutz. Besonders disponiert sind Leute unter un- 
günstigen äußeren Verhältnissen. während die besser situierten Kreise 
meist verschont bleiben, wenn sie nicht zufällig mit Kranken in Be- 
rührung kommen. Die Krankheit verdankt diesen Verhältnissen die 
Bezeichnung als Hungertyphus. Kriegstyphus und Faulfieber. Dem- 
entsprechend erkranken auch mehr Männer als Frauen. obgleich «das 
weibliche Geschlecht bei gleicher Infektionsgefahr ebenso leicht die Krank- 
heit erwirbt. 

Das Fleckfieber war vielleicht schon im Altertum bekannt. Die 
erste geschichtlich feststehende Epidemie in Europa datiert aus dem 
Anfange des 16. Jahrhunderts. Seit dem 17. Jahrhundert folgte das 
Flecktieber vor allem den Heereszügen. so im S0jährigen Kriege. in den 
Napoleonischen Kriegen. im Kıimkriege, im letzten russisch-türkischen 
kriege. Die Seuche herrscht dauernd seit ihrem Auftreten in England 
und Irland. in Polen und den Ostseeprovinzen Rußlands, in den Balkan- 
ländern. Von hier ging nach längerer Pause 1847 und 1548 während 
einer Hungersnot eine Epidemie in Oberschlesien aus. Die Krankheit 
blieb seitdem hier und seit 1867 auch in Ost- und Westpreußen. wenn 
auch nur in geringer Ausbreitung, heimisch und {rang zeitweise in das 
übrige Deutschland vor. zuletzt in größerer Ausdehnung 1878 und 1879. 
In Frankreich kam 18x03, von England eingeschleppt, eine gröbere Epi- 
demie vor. 
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Krankheitsverlauf, Symptome. Nach einer Inkubationszeit 
von meist 8—12, mindestens 4, höchstens 14 Tagen beginnt die Krank- 
heit plötzlich, gewöhnlich mit einem starken Schüttelfrost. Die Tem- 
peratur steigt meist sofort auf 39—40, der Puls wird auf 100—120 
beschleunigt. Ubelkeit, Erbrechen gesellen sich häufig hinzu. Die 
Kranken klagen über heftigen Kopfschmerz, Druck in der Magengegend. 
Gliederschmerzen und große Mattiekeit. Sie fühlen sich sofort schwer 
krank und werden bettlägerig. Die Untersuchung ergibt sehr oft Con- 
junetivitis, Schnupfen, leichte Angina und etwas Bronchitis. Das Gesicht 
erscheint gedunsen und oft lebhaft gerötet. Manchmal schon am 1.. 
recht häufig am 2. Tage wird die Milz palpabel. Der Harn enthält 
öfters Eiweiß und soll meist die Diazoreaktion geben. Die Kranken 
werden von Anfang an mäßig somnolent, und nachts stellen sich ganz 
gewöhnlich leichte Delirien ein. 

In den nächsten Tagen steigen das Fieber und die Pulsfrequenz 
noch höher an. Die Kranken werden stärker benommen. Zwischen 
dem 3. und 5. Krankheitstage tritt dann das Exanthem in der Form 
eines Roseolaausschlages auf. In einem Zuge erscheinen während 
1—2 Tagen zuerst am Bauch, dann am übrigen Rumpfe, an Armen 
und Beinen bis hinunter auf Handrücken und Fußrücken in wechselnder 
Reichlichkeit blaßrote, das Hautniveau nicht überragende, nur unscharf 
abgegrenzte, völlig wegirückbare Fleckchen von kaum Linsengröße. Sie 
können so blaß sein, daß sie bei künstlicher Beleuchtung oder auf 
dunkler Haut kaum erkennbar sind. Nur Handteller und Fußsohlen, 
meist auch das Gesicht bleiben frei. Niemals folgen dem ersten Auf- 
treten weitere Nachschübe. Dem Aufschieken der Roseolen geht öfters 
ein über den ganzen Körper verbreitetes fleckiges Initialexanthem vor- 
aus. Häufig wird das Zentrum mancher Roseolen hämorrhagisch. Auch 
zwischen den Roseolen treten in schweren Fällen gelegentlich Blu- 
tungen auf. 

Das Fieber hält sich mit mäßigen Remissionen auch nach dem 
Auftreten des Exanthems auf der früheren Höhe oder steigt noch etwas 
mehr an. Nur selten unterbricht am 7. Tage ein Absinken der Tem- 
peratur die Gleichmäßigkeit der Kurve. 

Mit dem Beginn der zweiten Krankheitswoche erreicht das 
Leiden seinen Höhepunkt. Das Krankheitsbild wird jetzt meist gänz- 
lich durch die nervösen Störungen beherrscht. Völlig benommen., 
mit lebhaft gerötetem und gedunsenem (Gesicht, stark injizierten Kon- 
junktiven und oft auffallend engen Pupillen liegen die Kranken da. 
Unaufhörlich zupfen sie an der Bettdecke, murmeln vor sich hin oder 
arbeiten, oft nach Art ihrer sonstigen Beschäftigung, im Bette herum. 
Nicht selten nehmen die Delirien einen schreckhaften Charakter an. 
Die Kranken steigen aus dem Bette oder springen sogar aus dem 
Fenster, um den angstvollen Vorstellungen zu entgehen. Bei Alko- 
holisten, die ganz besonders zu diesen schweren sensorischen Störungen 
disponiert sind, nähern sich die Erscheinungen oft mehr oder minder 
dem Charakter des Delirium tremens. Die Kranken nehmen spontan 
weder Speise noch Trank. Nicht selten besteht Harnverhaltung oder 
Ischuria paradoxa. Der Puls ist jetzt stets sehr frequent, klein und 
weich, am Herzen erscheint bisweilen eine Dilatation mit einer mus- 
kulären Mitralinsuffizienz. Die Angina hat zugenommen. Die Stimme 
ist meist heiser. Gelegentlich entwickelt sich eine zur Eiterung füh- 
rende Perichondritis der Aryknorpel. Die Bronchitis wird oft be- 


Die akuten Infektionskrankheiten. 117 


trächtlich. Bronchopneumonien, hin und wieder auch fibrinöse, 
einen ganzen Lappen fest infiltrierende Lungenentzündungen können 
auftreten. Die Zunge ist dick belegt oder nach Abstoßung des Be- 
lages dünn und rot, stets trocken und zittert beim Vorstrecken. Ver- 
einzelt entwickelt sich eine Parotitis. Von seiten des Magen-Darm- 
kanals fehlen in der Regel besondere Störungen außer dem öfters vor- 
kommenden mäßigen Durchfalle. Die Milzschwellung hat sich meist 
bereits zurückgebildet. Die 
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spitze, einzelner Finger und 
Zehen oder ausgedehnter De- 
kubitus. Bei diesem schweren 
Zustand magert der Kranke 
rapid ab. 

In den günstig ausgehen- 
den Fällen bringt aber die 
zweite Hälfte der zwei- 
ten Krankheitswoche 
gewöhnlich eine Wendung 
zum Besseren. Die Kranken 
werden ruhiger und klarer, 
der bis dahin völlig fehlende 
Schlaf kehrt wieder, und am 
12. bis 14. Tage, oft nach 
einer vorhergehenden be- 
trächtlichen Steigerung, be- 
ginnt die Deferveszenz, 
die sich meist in 2—4 Tagen, 
seltener kritisch vollzieht. 
Gleichzeitig blaßt der Aus- 
schlag ab, soweit er nicht 
hämorrhagisch war. Der Puls 
wird kräftiger, bleibt aber 
gewöhnlich noch leicht be- 
schleunigt und sehr labil. 
Die geringeren Lungenver- 
änderungen, die Albuminu- 
rie schwinden. Die gesamte 
IKrankheitsdauer beträgt so 
durchschnittlich 2 bis 21), 
Wochen. 

Die Rekonvaleszenz verläuft, wenn nicht schwere Kompli- 
kationen sie in die Länge ziehen, verhältnismäßig schnell. Die Tempe- 
ratur wird meist tief subnormal. Die Haut zeigt eine mäßige kleien- 
förmige Abschuppung. Ab und zu bleibt eine durch Veränderungen 
des Ohres nicht zu erklärende nervöse Schwerhörigkeit zurück. Ziemlich 
oft stellen sich neuralgische Schmerzen in Unterschenkeln und Fuß- 
sohlen, nur selten Lähmungen infolge peripherer Neuritis ein. Rezidive 
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sind ziemlich selten. Die Krankheit hinterläßt fast immer eine dauernde 
Immunität. 

In 15—20 Proz. der Fälle führt das Fleckfieber zum Tode, meist 
während der 2. Woche infolge der Kreislaufschwäche, der nervösen 
Störungen, die dann in tiefes Koma übergehen können. oder infolge 
schwerer Lungenveränderungen. Namentlich die hämorrhagischen Fälle 
sind gefährdet, ebenso Personen über 40 Jahren. Vereinzelt kommen 
Erkrankungen vor, bei denen schon vor Auftreten der Roseolen in dem 
Initialexanthem massenhafte Blutungen entstehen, ähnlich wie bei der 
Purpura variolosa, und der Tod schon in der 1. Woche eintritt (fou- 
droyante hämorrhagische Form). 

Ein kleiner Teil der Fälle, namentlich bei Kindern und gegen 
Ende der Epidemie verläuft milder, als oben geschildert wurde. Oder 
die Krankheit setzt so heftig wie gewöhnlich ein. Aber nach 1—1! 
Wochen wendet sie sich plötzlich zur Heilung. Neben diesen leichten 
und abortiven Fällen kommen vielleicht auch ambulante Er- 
krankungen und Fälle ohne Exanthem vor. Sie sind aber noch 
nicht sicher. 

Gelegentlich kombiniert sich das Fleckfieber mit Rückfallfieber in 
der Weise, daß der Kranke zunächst das letztere durchmacht und dann 
scheinbar als neuer Anfall: das Flecktieber einsetzt. Das Umpgekehrte 
scheint dagegen nicht vorzukommen. 

Diagnose Für die Diagnose sind die schwere, plötzlich ein- 
setzende Allgemeinerkrankung, die frühzeitige starke Trübung des Sen- 
soriums, wie hohe Pulsfrequenz, der in einem Zuge über Rumpf und 
Extremitäten bis auf Hände und Füße sich ausbreitende Roseolenaus- 
schlag. die Rötung nnd Gedunsenheit des Gesichtes, die Conjunetivitis, 
der sehr früh auftretende Milztumor und der öfters vorkommende Herpes 
besonders wichtig. Wie erwähnt, ist das Flecktieber früher für eine 
Art des Typhus gehalten worden. Die Unterschiede gegen den Unter- 
leibstyphus mit seinem fast stets allmählichen Beginn unter öfterem 
Frösteln, mit seiner meist später eintretenden Trübung des Sensoriums, 
mit der bei Männern im Vergleich zur Temperatur gewöhnlich lang- 
samen Pulsfrequenz, dem schubweise auftretenden, höchstens auf die 
Ansätze der Extremitäten übergreifenden Roseolenausschlage, mit dem 
blassen Gesicht, dem Fehlen stärkerer Conjunctivitis, mit dem erst am 
Ende der 1. Woche auftretenden Milztumor und dem fast nie vorkom- 
menden IIerpes. diese Unterschiede dürften zur Stellung der Differential- 
diagnose meist genügen. Wenn nicht, kann «der Unterleibstyrphus durch 
den negativen Ausfall der bakteriologischen Untersuchung und der Ag- 
elutination ausgeschlossen werden. Große Ähnlichkeit hat das begin- 
nende Flecktieber mit dem Initialstadium der Pocken. Für die letzteren 
entscheidet ein scharlachähnliches Exanthem im Schenkeldreiecke, sein 
Fehlen aber natürlich nicht gegen sie. An dem 3.—4. Tage. mit dem 
bei Pocken gewöhnlichen Fieberabfall und dem im Gesicht beginnenden 
Ausbruch les Pockenausschlages, schwindet dann jeder Zweifel. Da- 
gegen ist die Purpura variolosa von der foudrovanten hämorrhagischen 
Form nur im Hinblick auf die zur Zeit vorliegende Infektionsmöglich- 
keit zu trennen. Auch einzelne Fälle von Sepsis und epidemi- 
scher Genickstarre können im Anfange der Erkrankung Zweifel 
hervorrufen, die aber rasch schwinden. Der Kranke mit frischem 
Rückfallfieber unterscheidet sich durch seine eisentümlich gelbbraune, 
fahle Gresichtsfarbe von dem Fleckfieberkranken mit seinem roten, ge- 
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ddunsenen Gesicht, seinen injizierten Konjunktiven. Der Nachweis der 
Spirillen sichert weiter die Diagnose. Andere akute Infektionskrank- 
heiten dürften noch seltener diflerentialdiagnostische Schwierigkeiten 
machen. | 

Prognose. Das Fleckfieber ist stets ernst anzusehen. Besonders 
ungünstig verlaufen die schwer hämorrhagischen Fälle, die Fälle mit 
tiefem Koma und mit schweren Lungenerkrankungen, namentlich mit 
fihrinöser Pneumonie. Unrettbar verloren sind die foudroyanten 
hämorrhagischen Fälle. Die Mortalität steigt ferner sehr rasch mit zu- 
nehmendem Alter und ist bei kräftigen, gut genährten Menschen ge- 
ringer als bei schwächlichen und heruntergekommenen Individuen. 

Therapie. Bettruhe und Ernährung sind ebenso wie bei den 
anderen akuten Exanthemen einzurichten. Alkoholisten sind von An- 
fang an alkoholische Getränke zu geben. Bei den oft enorm heftigen 
Delirien bedürfen die Kranken unausgesetzter Überwachung, der 
dauernden Anwesenheit einer hinreichend kräftigen Person im Kranken- 
zimmer. Der Kranke darf keine Minute aus den Augen gelassen 
werden. Nützlich sind Steckbretter an den Seiten (des Bettes. Die 
Unruhe der Kranken wird gemildert und der gesamte Zustand günstig 
beeinflußt, wenn man ilınen möglichst reichlich frische Luft zuführt. 
Eisapplikationen auf Kopf und Herz, Lagerung auf 1--2mal täglich mit 
Wasser von 25° C gefüllte Wasserkissen, öftere Abwaschungen mit 
kühlem Wasser sind weiter nützlich. Die schweren nervösen Störungen, 
die stärkeren Lungenerscheinungen erfordern die bei dem Unterleibs- 
typhus geschilderte Behandlung mit lauen Bädern, die hier 2—4mal 
täglich gegeben werden müssen. Sehr elende Personen werden nur 
in nasse, kühle Tücher für je '/, Stunde eingewickelt.e. Wird der Puls 
schlechter, ist Wein, event. Koffein, Kampfer, bei herzschwachen Menschen 
Digitalis oder Digalen zu geben. Medikamentös verordnet man bei sehr 
starken subjektiven Beschwerden oder großer Unruhe 2—3 g Bromkali 
abends oder vorübergehend 1—2mal 0,25 g Laktophenin. Chloralhydrat, 
Sulfonal, Trional sind dagegen unbedingt zu vermeiden, weil sie den 
an sich schon schlechten Gefäßtonus noch mehr herabsetzen. Morphium 
scheint meist nutzlos zu sein. Im übrigen läßt man medikamentös die 
mehrfach erwähnte Mixtura Stokesii, Ta. Chinae compos. mit Ta. 
Valerian. äther. u. dgl. nehmen und behandelt etwaige Komplikationen 
symptomatisch. 

Prophylaxe. Bei der Infektiosität des Fleckfiebers, bei seiner 
Vorliebe für die schlecht situierte Bevölkerung kann von einer wirk- 
samen Prophylaxe in den Häusern der Kranken meist keine Rede sein. 
Wenn irgend möglich. ist der Kranke in ein nahes Krankenhaus zu 
bringen. Selbstverständlich dürfen zu seinem Transport nicht Droseliken 
oder dgl. verwendet werden. Muß man ihn in seiner Wohnung be- 
handeln, so isoliere man ihn möglichst, beschränke die Zahl der ptlegen- 
den Personen auf höchstens 2 und entferne aus dem Hause so viel Be- 
wohner, wie angängig, vorausgesetzt, daß man sie noch ca. 14 Tage 
unter sorgfältiger Isolation in einem andern Hause halten kann. Man 
sorge dann durch ausgiebigste Öffnung von Fenstern und Türen für 
energischen Luftwechsel im Krankenzimmer, auch im Winter, indem 
man die Ventilation noch durch energische Heizung verstärkt. Tine 
solche gründliche Lüftung ist dem Kranken nur nützlich und verhütet 
am besten die Übertragung der Krankheit auf die Umgebung. Im 


Krankenhause sind die Patienten natürlich ebenfalls zu isolieren. Sie 
12* 
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liegen hier im Sommer am besten recht viel im Freien, im Winter in 
möglichst geräumigen, stark geheizten Sälen mit weit geöffneten Fenstern. 
Die Desinfektion der Kleider, der Gebrauchsgegenstände. des Zimmers, 
hat nach den bei der Diphtherie besprochenen Grundsätzen (s. S. 119) 
zu erfolgen. Für das Zimmer ist nur zu bemerken. daß die Ansteckung 
des Desinfektionspersonals nur dann sicher zu verhüten ist, wenn das 
Zimmer vor der Desinfektion ca. 1—2 Wochen «dem energischsten Luft- 
zug ausgesetzt war, und daß «die Wirksamkeit der Formalindesinfektion 
‘für das Fleckfieber noch nicht erprobt, wenn auch wahrscheinlich ist. 
Fleckfieberleichen sind in Tücher zu wickeln, die mit 3proz. Lysol- oder 
Karbollösung getränkt sind. 

Bei der Gefährlichkeit der Seuche ist ihre sorgfältige Überwachung 
in den besonders gefährdeten Bezirken unbedingt notwendig. Je früher 
jeder Kranke isoliert wird, um so geringer wird die Gefahr für die 
Umgebung. Der Zugang aus stark verseuchten Gegenden ist deshalb 
sanitätspolizeilich zu überwachen, Sendungen von Kleidern, Lumpen, 
Wäsche, Federn u. dgl. aus ihnen sind nicht zu befördern. Ist die 
Krankheit an einem Orte ausgebrochen, so sind die Quartiere, in denen 
sie hauptsächlich zu herrschen pflegt, namentlich die von umherziehen- 
dem und vagabundierendem Volke besuchten Schlafstätten und Wirts- 
häuser, möglichst oft nach Fleckfieberkranken zu durchsuchen. Endlich 
denke jeder, der mit Fleckfieberkranken zu tun hat, daran, daß er nicht 
nur selbst erkranken, sondern auch die Krankheit auf andere übertragen 
kann und beobachte die bei dem Scharlach besprochenen Vorsichtsmaß- 
regeln (s. S. 153). 


Der Milzbrand (Anthrax). 


Milzbrand, Rotz, Wutkrankheit, Strahlenpilzkrankheit und Aphthenseuche 
werden nach VIRCHOW als Zoonosen bezeichnet. Der Mensch erwirbt diese Krank- 
heiten überwiegend häufig durch Ubertragung der Infektionserreger von Tieren, die 
an der gleichen Infektion mit ähnlichen Erscheinungen gelitten haben. Bei der 
relativen Seltenheit der den inneren Mediziner beschäftigenden Erkrankungen dieser 
Art sollen hier nur die wichtigsten Tatsachen Erwähnung finden. 


Ätiologie. Der Milzbrand wird durch die 1555 von POLLENDER, 1557 von 
BRAUELL beschriebenen Milzbrandbazillen hervorgerufen, deren pathogene Be- 
deutung durch die seit 1563 erschienenen Arbeiten DAVAINES festgestellt wurde. 
Es sind ziemlich dicke Stäbchen, deren Länge ungefähr dem Durchmesser eines 
roten Blutkörperchens entspricht. Sie bilden Sporen von sehr großer Widerstands- 
fähigkeit gegen äußere Einflüsse. 

Die Infektion vollzieht sich folgendermaßen. Aus dem Kadaver der am Milz- 
brand gefallenen Rinder oder Schafe gelangen auf irgendwelche Weise Keime auf 
die Weideplätze der übrigen llerde. Die Bazillen bilden Sporen, die enorm haltbar 
sind und nun die Infektion auf andere Tiere weiter fortpflanzen. Im tierischen 
Körper keimen sie wieder zu Bazillen aus. Die Krankheit hat ihren Namen von 
der fast schwarzen Farbe der stark geschwollenen Milz beim Rinde, den Namen 
Anthrax (von ardoa& = Kohle) ebendaher oder von dem schwarzen Schorf des Milz- 
brandkarbunkels. 

Der Mensch infiziert sich auf vier verschiedene Weisen: 1. am häufigsten 
durch Einimpfung der Milzbrandbazillen in die Haut aus den Fellen, der Wolle usw. 
der milzbrandkranken Tiere oder aus Lumpen, die derartige Bestandteile enthalten, 
vielleicht auch durch Stiche von Insekten, die vorher an milzbrandkrankem Vieh 
gesaugt haben, 2. viel seltener durch Einatmung milzbrandbazillenhaltigen Staubes 
hei dem Zupfen und Sortieren von Wolle, beim Verarbeiten von Hadern zur Papier- 
fabrikation, welehe Milzbrandbazillen enthalten, 3. dureh das Verschlucken un- 
genügend gekochten milzbrandbazillenhaltigen Fleisches und 4. am allerseltensten 
ohne nachweisbare Eingangspforte, vielleicht durch Nase, Mund oder Lungen. 
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Krankheitsverlauf, Symptome. DieInkubationsdauer schwankt 
von wenigen Stunden bis zu etwa 7 Tagen. 1. Die häufigste Infektion 
mit Milzbrand, die Erkrankung der Haut verläuft gewöhnlich so, daß 
sich an der Impfstelle ein Karbunkel (Pustula maligna) entwickelt. 
Das anfangs kleine Knötchen zeigt sehr bald einen zentralen gangränösen 
Schorf, öfters auch ein rasch verschorfendes Bläschen, ziemlich häufig in 
der Umgebung des Schorfes ebenfalls Bläschen. Es vergrößert sich rasch. 
Die Umgebung wird enorm infiltriert und lebhaft gerötet. Der Karbunkel 
ist im Vergleich mit gewöhnlichen Furunkeln auffallend wenig schmerz- 
haft. Seltener entsteht, namentlich bei dem Sitz der Infektionsstelle im 
Gesicht, z. B. an den Angenlidern, ein mehr diffuses Ödem ohne 
Karbunkelbildung.. Der Karbunkel kann bei geeigneter Behandlung 
heilen. Sonst kommt es meist in der zweiten Hälfte der ersten Woche 
durch das Eindringen der Bazillen in das Blut zur Allgemeininfektion, 
zur Milzbrandsepsis mit Fieber, dick belegter Zunge, Appetitmangel, 
bisweilen mit Milztumor. Nach wenigen Tagen treten unter Zunahme 
des Fiebers stärkerer Kräfteverfall, Erbrechen und Durchfall von oft 
blutiger Beschaffenheit, schließlich Kreislaufschwäche und Benommenheit 
ein und nach 2—B3tägiger Dauer der Allgemeinerkrankung erfolgt der 
Tod. Unter Umständen kann die Krankheit so foudroyant verlaufen, 
daß der Kranke schon am zweiten oder dritten Tage nach Auftreten 
der Hautaffektion zugrunde geht. 

2. Bei der Infektion der Lungen dringen die Bazillen in die 
Lymphwege der Lunge ein und rufen ein entzündliches Ödem hervor, 
das bei manchen Fällen in den Älveolarräumen teilweise gerinnt. Die 
Pleura wird oft beteiligt. Die Erkrankung entspricht mit ihren Symptomen 
einer ganz akut einsetzenden Lungenentzündung. Sie verläuft mit hohem 
Fieber, enormer Dyspno&, quälendem Husten, der anfangs seröse, später 
blutige Sputa heraufbefördert. Auf den Lungen findet man ausgebreitetes 
Rasseln, eventuell Dämpfung und Bronchialatmen. Auch Luftröhre, 
Kehlkopf, manchmal die Nase zeigen schwere Entzündungserscheinungen. 
Die Krankheit führt meist schon in 2—3 Tagen durch Versagen des 
Kreislaufes oder durch die Beschränkung der Respirationsfläche zum 
Tode. Nur selten zieht sie sich über 2—3 Wochen hin und endet. 
günstig. Besonders schwer sollen die Fälle verlaufen, die bei der 
Hadernverarbeitung entstehen (Hadernkrankheit). 

3. Die Darminfektion (Mykosis intestinalis) ist recht selten. 
Auf der dunkelroten, stark geschwollenen Schleimhaut des Magens und 
Dünndarmes sieht man in ziemlicher Anzahl bis zu 30—40 rundliche 
Erhebungen. Ihre Oberfläche ist oft ulzeriert und von einem schwarzen 
Schorfe bedeckt. Sie entsprechen dem Milzbrandkarbunkel und bezeichnen 
die Eintrittsstellen der Bazillen in die Darmschleimhaut. Die Krank- 
heit beginnt wie ein schwerer Magendarmkatarrh. Dann stellt sich 
Fieber ein, der Bauch treibt sich stark auf und wird oft empfindlich. 
Durchfälle von schließlich blutiger Beschaffenheit und Erbrechen kommen 
hinzu. Die Milz, die anatomisch auffallend dunkelrot und mäßig ver- 
größert ist, wird klinisch meist nicht nachweisbar. Manchmal zeigt sich 
die Allgemeininfektion auch in dem sekundären Auftreten von Haut- 
blutungen oder Milzbrandbläschen auf der Haut. Die Kranken gehen 
meist in 2—3 Tagen zugrunde. 

4. Ganz vereinzelt ist endlich eine Milzbrandsepsis ohne nach- 
weisbare Einsangspforte gesehen worden. Die Erkrankung verläuft, wie 
das Endstadinum der Fälle mit primärer Lokalinfektion. Einmal fand 
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CURSCHMANN als Ursache der stark hervortretenden Gehirnerscheinungen 
massenhafte Blutungen in der Hirnrinde. 

Alle diese Formen gehen, wie schon die Schilderung zeigt, vielfach 
ineinander über. Ihre Unterschiede beruhen auf dem verschiedenen 
lokalen Beginn. Der Tod wird fast stets durch die Allgemeininfektion 
herbeigeführt. 

Diagnose. Von dem leicht erkennbaren Milzbrandkarbunkel ab- 
gesehen, ist die Erkrankung kaum diagnostizierbar. Bei sehr foudroyant 
auftretenden Pneumonien tut man gut, auch an diese Möglichkeit zu 
denken, ebenso bei Masendarmerkrankungen der oben beschriebenen 
Art. Eine Gewißheit ist während des Lebens nach den klinischen Er- 
scheinungen meist nicht zu erlangen, weil bei Woll- und Hadernarbeitern 
auch andersartige Pneumonien unter solchen Erscheinungen auftreten 
können und weil analoge Masgendarmsymptome auch bei Fleisch. und 
Wurstvergiftung u. dgl. vorkommen. Nur das Auftreten sekundärer, 
sicher als Anthrax erkennbarer Hautaffektionen ermöglicht die Diagnose. 
Vielleicht könnte auch der Nachweis der Bazillen im Blute verwertet. 
werden. 

Eine Prognose ist für die inneren Milzbranderkrankungen bei der 
meist, vorliegenden Unmöglichkeit ihrer Erkennung nicht zu stellen. 

Therapeutisch angreifbar ist nur die Milzbranderkrankung der 
Haut. Ihre in das Gebiet. der Chirurgie gehörige Behandlung ist hier 
nicht zu erörtern. Die übrigen Veränderungen können nur symptomatisch 
behandelt werden. Über die theoretisch mögliche Wirkung der EMMERICH- 
schen Pyocyanase sind praktische Erfahrungen abzuwarten. 

Die Prophylaxe hat vor allem die Verminderung der Milzbrand- 
krankheit beim Vieh anzustreben. Die von PASTEUR angegebene pro- 
phylaktische Impfung mit abgeschwächten Milzbrandbazillen soll die 
Sterblichkeit des Viehes an Milzbrand z. B. in Frankreich auf !/io— iə 
der früheren Zahlen herabgesetzt haben. Noch sicherer und dauernder 
wird vielleicht die von SOBERNHEIM versuchte Kombination dieser aktiven 
Immunisierung mit der Einspritzung eines bakteriziden Serums wirken. 
Im übrigen sollten die an Milzbrand gefallenen Tiere nicht weiter ver- 
arbeitet, sondern möglichst rasch verbrannt werden. 


Der Rotz (Malleus). 


Ätiologie. Der sehr seltene Rotz des Menschen wird durch den Rotzbazillus 
hervorgerufen, der 1882 von LOEFFLER und SCHÜTZ und bald danach von BOUCHARD 
entdeckt wurde. Die Rotzbazillen sind etwas kürzer und dicker als Tuberkelbazillen. 
Sie werden auf den Menschen von Pferden, Eseln, Maultieren, seltener von anderen 
Tieren übertragen, bei denen der Rotz in sehr ähnlichen Formen wie bei dem 
Menschen auftritt. Die Hauptquelle der Ansteckung bildet das Sekret der Rotz- 
geschwüre in der Nase der Tiere, viel seltener das der Hautgeschwüre, des Wurmes. 
Dasselbe kann direkt bei dem Putzen der Tiere, oder eingetrocknet und dem Stall- 
staube beiremischt, in eine Verletzung der äußeren Haut oder auf die Nasenschleim- 
haut gelangen und hier die Infektion verursachen. 

Anatomische Veränderungen. Die Rotzbazillen rufen rasch vereiternde 
Granulationsgeschwülste hervor, welche der Tuberkulose in mancher Beziehung ähn- 
lich sind. Der Rotz bleibt bei dem Menschen nie in einzelnen Teilen des Körpers 
lokalisiert, wie die Tuberkulose in der Mehrzahl der Fälle, sondern «eneralisiert 
sich stets. Der einzelne Herd besteht ans epitheloiden Zellen, in deren Zentrum 
reichliche Rotzbazillen nachweisbar sind. Riesenzellen scheinen meist zu fehlen. 
In der Umgebung entwickelt sich eine kleinzellige Infiltration. Sehr rasch vereitert 
der Rotzknoten und bricht bei oberflächlicher Lage nach außen durch. So ent- 
steht ein tiefes, kraterförmiges Geschwür mit unregelmäßig ausgebuchtetem Grunde 
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und wallartig aufgeworfenen, wie angefressen aussehenden Rändern. Auf der mensch- 
lichen Haut führt der Rotz vor der Geschwürsbildung meist zur Bildung von Eiter- 
blasen, von Rotzpusteln. Verläuft der Prozeß weniger akut, so entwickelt sich 
in der Umgebung der Rotzknoten junges Bindegewebe, das sich später, narbig 
schrumpfend, zusarnmenzieht. 

Krankheitsverlauf, Symptonie. Wie bei den Tieren, wird auch bei dem 
Menschen eine akute und eine chronische Form der Krankheit unterschieden. 
Die Art der Veränderungen ist bei beiden gleich. Nur die Schnelligkeit des Ver- 
laufes und die Entwicklungszeit der einzelnen Prozesse unterscheidet sie. Die In- 
kubationszeit schwankt zwischen 3 Tagen und 3 Wochen. Schon während dieser 
Periode fühlen sich die Kranken oft matt, sind appetitlos und magern ab. Die Krank- 
heit beginnt dann mit einem meist allmählich unter Frösteln ansteigenden Fieber, 
mit schwerem Krankheitsgefühl. Die Milz wird gewöhnlich palpabel. Hat die In- 
fektion auf der Haut stattgefunden, so entwickelt sich in einer Reihe der Fälle ein 
charakteristisches Rotzgeschwür. Von ihm geht dann weiter eine knotige Infil- 
tration der Lymphgefäße und der benachbarten Lymphdrüsen aus. Die Infektion 
der Nasenschleimhaut verrät sich zunächst nur durch einen trockenen Schnupfen. 
Erst nach der Bildung von Rotzgeschwüren tritt ein wässerig-blutiger oder eiteriger 
Ausfluß ein. Die Entwicklung der Erkrankung in der Nase und an der Gesichts- 
haut ist öfters von einer rasch vorübergehenden erysipelartizen Schwellung und 
Rötung des Gesichtes begleitet. In anderen Fällen läßt sich der Ausgangspunkt der 
Infektion nicht nachweisen. Der Rotz beginnt dann unter dem Bilde einer schweren 
Allgemeinerkrankung, und erst das Auftreten weiterer Rotzmetastasen läßt die Krank- 
heit erkennen. 

Bei der akuten Form erscheinen nach I—1';, Wochen, bei der chronischen 
oft viel später und allmählicher, zahlreiche, deutlich fühlbare Rotzknoten in den 
Muskeln, namentlich im M. biceps, in den Brust-, Oberschenkel- und Wadenmuskeln. 
Sie vereitern und bilden oft mächtige Abszesse. Weiter lokalisiert sich der Rotz 
im periartikulären Gewebe. Die betroffenen Gelenke schwellen an. Die sie 
überkleidende Haut wird rasch dunkelrot verfärbt und fest infiltriert. Bei ober- 
flächlichem Sitze können die Rotzknoten nach außen durchbrechen und die charak- 
teristischen Geschwüre bilden. Diagnostisch besonders wichtig ist die bei den akuten 
Fällen gleichzeitig mit der Gelenk- und Muskelerkrankung oder bald nachher auf- 
tretende Hautveränderung. An einzelnen Stellen, z. B. dem Handrücken, den 
Vorderarmen, über den Knien oder in größerer Ausbreitung treten rote Fleckchen 
auf, die sich rasch fest infiltrieren, das Hautniveau papulös überragen und eine mit 
trübem Serum oder Eiter gefüllte, vereinzelt in der Mitte gedellte Blase aufschießen 
lassen. Diese Rotzpusteln können konfluieren, und eine Blase kann z. B. den ganzen 
Handrücken einnehmen. Leben die Kranken genügend lange, so platzt die Blasen- 
decke, und es entstehen kleinere oder größere Rotzgeschwüre. Auch in die Luft- 
röhre und die Bronchien kann der Rotz hinabsteigen, und schwere Lungen- 
erkrankungen sind die gewöhnliche Folge dieser Komplikation. Vereinzelt er- 
kranken die Hoden. Magen- und Darmkanal bleiben dagegen meist frei. Auch 
Herz, Nieren, Leber zeigen nur die bei schweren Allgemeinerkrankungen gewöhn- 
lichen Veränderungen. 

Der akute Rotz führt unter hohem, oft stark intermittierendem Fieber in 
durchschnittlich 2—3 Wochen zum Tode. Der chronische Rotz kann sich mit fort- 
gesetzt wechselnden Lokalisationen und völlig unregelmäßigem Fieber über 1—2 Jahre 
hinziehen. BOLLINGER hat einen Fall sogar 11 Jahre dauern sehen. Heilungen sind 
aber auch hier nur vereinzelt beobachtet worden. 

Diagnose. Der Rotz gleicht in seinem klinischen Verlauf vollständig manchen 
Fällen von allgemeiner Sepsis. Er ist von ihr mit Sicherheit nur durch das Auf- 
treten charakteristischer Rotzgeschwüre zu unterscheiden. Fehlen sie, so kann man 
bei einer Erkrankung mit multiplen Muskelabszessen, Gelenkschwellung und pustu- 
lösem Hautausschlag wohl an Rotz denken. Gesichert wird die Diagnose erst durch 
den zweifellosen Nachweis der Infektion von rotzkranken Tieren aus oder durch 
die Feststellung der Rotzbazillen mittels Verimpfung des Sekretes oder Eiters der 
Metastasen auf Kartoffeln — es entwickelt sich hier in 2 Tagen ein gelblicher, am 
3. Tage bernsteingelber, später rötlich werdender, von einem blau-grünen Hof um- 
gebener Belag —- oder mittelst Einspritzung der zu untersuchenden Flüssigkeit in 
die Bauchhöhle männlicher Meerschweinchen, bei denen schon nach 2 Tagen die Hoden 
infolge der beginnenden Rotzerkrankung stark anschwellen. Die prohatorische Impfung 
mit Mallein und Morvin, zwei nach Art des Tuberkulins aus den Leibern der Rotz- 
bazillen hergestellten Pr räparaten, kann bei Menschen wegen der unüberschbaren 
Folgen nicht in Betracht kommen, während bei Tieren die danach eintretende 
Temperatursteigerung diagnostisch sehr wertvoll ist. 
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Die Prognose ist nach dem Gesagten fast absolut ungünstig. Unrettbar ver- 
loren sind die Patienten mit stärkerer Lungenerkrankung. 


Therapentiseh behandelt man die Infektionsstelle der äußeren Haut mit 
Kauterisation oder energischer, in die Tiefe gehender Ätzung. Die Infektion der 
Nasenschleimhaut sucht man durch Ausspülungen mit Lösungen von Kalium perman- 
ganicum, 1 proz. Karbolsäure oder 0,02 proz. Sublimat, event. durch Ätzung mit Chlor- 
zink zu bekämpfen. Rotzmetastasen in Muskeln, Gelenken, in der Haut werden 
möglichst frühzeitig eröffnet und ausgebrannt oder geätzt. Empfohlen werden weiter 
Einreibungen mit grauer Quecksilbersalbe. Im übrigen ist symptomatisch zu ver- 
fahren. Eine spezifische Behandlungsmethode existiert noch nicht. 


Prophylaktisch ist dem Ergriffenwerden von Menschen durch Tötung rotz- 
kranker Tiere und durch Desinfektion ihrer Stallungen entgegenzuwirken. Die 
Wärter erkrankter Tiere haben sich nach jeder Berührung sorgfältig Hände und 
Gesicht zu waschen, am besten zu desinfizieren. Sie dürfen sich nur so kurz wie 
möglich in dem infizierten Stalle aufhalten. Derselbe ist ausgiebig zu lüften. Ge- 
brauchsutensilien, Putzlappen, Bürsten u. dgl. sind möglichst oft, jedenfalls nach 
jeder Benutzung an rotzkranken Stellen auszukochen. Auch die Pfleger rotzkranker 
Menschen haben der Ansteckungsgefahr stets eingedenk zu sein. 


Die Wutkrankheit (Lyssa). 


Ätiologie. Der Erreger der Wutkrankheit ist noch unbekannt. So wahr- 
scheinlich er auch zu den Mikroorganismen gehört, kann man doch auf Grund ge- 
wisser Beobachtungen die Frage aufwerfen, ob es sich nicht wenigstens in manchen 
Fällen von Lyssa nur um die Wirkung eines bakteriell entstandenen Giftes handele. 
Das Krankheitsvirus, wie man es ohne weitere Spezialisierung nennt, wird auf den 
Menschen fast ausschließlich durch den Biß wutkranker Tiere mit dem in die Wunde 
hineingelangenden Speichel übertragen. Das Krankheitsvirus haftet um so leichter, 
je tiefer und größer die infizierte Wunde ist, und je mehr Speichel von dem kranken 
Tiere hineingelangt. Besonders gefährlich sind deshalb Muskelwunden und Ver- 
letzungen der unbekleideten Körperteile, namentlich des Gesichts und der Hände. 
Die Ursache für das häufigere Erkranken bei derartigen Verwundungen sucht man 
in der Verletzung und Infektion zahlreicher peripherer Nerven, welche die Haupt- 
hahınen für die Fortleitung des Virus zu dem den Sitz der Krankheit bildenden 
Zentralnervensystem darzustellen scheinen, während Blut und Lymphe weniger daran 
beteiligt sind. Mit diesen Verhältnissen und mit der wechselnden Stärke des Virus 
hängt es wohl auch zusammen, daß nur ein Teil, etwa 15—20 Proz. der von wut- 
kranken Tieren gebissenen Menschen an Lyssa erkrankt. 

Die zahlreichsten Wuterkrankungen führt der BiB wutkranker Hunde herbei. 
Viel seltener sind Katzen und ganz vereinzelt Wölfe, Füchse, Rinder, Ziegen, 
Danmwild, Kaninchen und andere Tiere die Überträger der Infektion. Die Lyssa 
erscheint bei Tieren am häufigsten in der Form der rasenden Wut. Ihre Er- 
scheinungen gleichen im wesentlichen der gewöhnlichen Erkrankung des Menschen. 
Sie ist durch die im Erregungsstadium auftretende Sucht der Tiere, umherzu- 
schweifen und alles zu zerbeißen, was ihnen in den Weg kommt, ausgezeichnet. 
Viel seltener ist die beim Menschen nur vereinzelt vorkommende stille Wut, welche 
die schwerere Erkrankungsform darstellt. Bei ihr treten sofort die bei der rasenden 
Wut den Schluß bildenden Lähmungen in den Vordergrund. Wichtig ist, dab die 
Tiere schon einige Tage vor Auftreten der ersten Symptome die Krankheit über- 
tragen können. 


Anatomische Veränderungen. Als auffälligste Veränderung des Zentral- 
nervensystems wird eine Rundzelleninfiltration in der Umgebung der motorischen 
Ganglieuzellen, die selbst in wenig charakteristischer Weise alteriert sind, weiter eine 
Hyperämie und eine entzündliche perivaskuläre Gewebswucherung heschrieben. Die 
Störung soll in den der Infektionstelle am nächsten gelegenen Abschnitten des 
Zentralnervensystens am stärksten entwickelt sein. Sie steht in keiner unmittel- 
baren Beziehung zu den anfänglichen Erscheinungen der Krankheit. Höchstens die 
finalen Lähmungen könnten davon abgeleitet werden. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Die Inkubationszeit der Wut- 
krankheit dauert meist 1- 2 Monate. Nicht ganz selten verkürzt sie 
sich, besonders bei Kindern, auf ca. 3 Wochen oder verlängert sich bis 
zum Ende des 3. Monats. Ganz vereinzelt wird sogar von einer 1!/,- 
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bis 2jährigen Inkubation berichtet. Während dieser Zeit fühlen sich 
die Kranken völlig wohl. Die infizierte Wunde verheilt wie gewöhnlich. 
Die Krankheit beginnt mit leichten Temperatursteigerungen und 
vor allem sehr häufig mit abnormen Sensationen in der Narbe der 
Bißwunde und in den ihr benachbarten Nerven (Jucken, Brennen, 
Kribbeln, Schmerzen, bei Verletzung der Nase mit abnormen Geruchs- 
empfindungen, bei einer in der Augengegerd mit Funkensehen oder 
dgl... Gleichzeitig wird die Stimmung der Kranken gedrückt. Der 
Appetit läßt nach. Von innerer Unruhe getrieben, machen die 
Patienten sich oft möglichst viel Bewegung und kehren von weiten 
Spaziergängen manchmal auch etwas beruhigt zurück. Diese psychischen 
Erscheinungen treten auch bei Kranken auf, denen das sie erwartende 
furchtbare Schicksal unbekannt ist. Kennen sie es, so wird dadurch 
die psychische Alteration noch verstärkt. 

Nachdem dieses Prodromalstadium 3—8 Tage gedauert hat, 
beginnen mit dem Exzitationsstadium die ausgesprochenen Firschei- 
nungen der Wut. Vor allem treten Krämpfe der Schlund- und 
Atemmuskeln auf. Sobald der Kranke versucht, etwas Flüssigkeit 
zu schlucken, ziehen sich die Schlundmuskeln unter lebhaften Schmerzen 
krampfhaft zusammen und verhindern das Hinabschlucken des Getränkes, 
während feste Nahrung zunächst noch genossen werden kann. Gleich- 
zeitig wird die Atmung durch vorübergehende krampfhafte Zusammen- 
ziehung der Atemmuskulatur äußerst unregelmäßig. Der Kranke wird 
dadurch während der Anfälle hochgradig dyspnoisch und cyanotisch. 
Sehr rasch steigern sich Häufigkeit und Intensität der anfangs nur 
seltenen und rasch vorübergehenden Anfälle. Schon der bloße Anblick 
von Wasser, das Geräusch fließenden Wassers genügen zur Auslösung 
der entsetzlich qualvollen Zustände (Wasserscheu). Auch eine leichte 
Erschütterung oder Berührung des Körpers, ein lautes Geräusch, helles 
Licht rufen sie bisweilen hervor. Immer häufiger kehren sie wieder, 
immer kürzer werden die Pausen zwischen ihnen. Immer drohender 
wird bei jedem Anfalle die Erstickungsgefahr, und nicht selten erliegen 
ihr die Kranken während eines Anfalles oder kurz darnach. Gleich- 
zeitig mit dem Auftreten der Krämpfe werden die Kranken enorm un- 
ruhig. Unaufhörlich gehen oder kriechen sie im Zimmer herum. Ihre 
Bewegungen werden zitternd. Massenhafter Speichel wird abgesondert 
und fließt, da er nicht verschluckt werden kann, aus dem Munde her- 
aus. Auch zwischen den Anfällen wird die Atmung oft eigentümlich 
tief und unregelmäßig. Die Stimme wird heiser, die Sprache wird kurz 
und abgesetzt hervorgestoßen. Während der Anfälle werden die Kranken 
bald völlig verwirrt. Fast niemals aber greifen sie ihre Umgebung an. 
Mit der Steigerung der Erscheinungen geht die Temperatur von 38 
oder 39° im Anfange auf 40 und 41° in die Höhe und erreicht kurz 
vor dem Tode oft hyperpyretische Werte. Der Puls wird stark be- 
schleunigt. Sterben die Kranken nicht, so dauert dieses Erregungs- 
stadium 1/,—3 Tage, selten länger. 

Ein kurzes, 2—18 Stunden dauerndes Lähmungsstadium be- 
schließt den furchtbaren Krankheitszustand. Die Krämpfe, die Unruhe 
verschwinden. Hochgradigste allgemeine Schwäche und Lähmungen 
treten auf. Die Lähmungen beginnen bisweilen an dem verletzten 
Körperteile. In anderen Fällen sind es Hemiplegrien oder rasch auf- 
steigende Paresen beider Körperhälften. Der Kranke wird benominen, 
und der Tod erfolgt durch Lähmung der Atmung. 
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Nur selten entwickelt sich bei den Menschen statt der eben ge- 
schilderten rasenden Wut die stille Wut, bei der auf die Prodrome 
sofort das Lähmungsstadium folgt. 

Diagnose. Die Prodromalerscheinungen sind nur dann richtig zu 
deuten, wenn die Ätiologie bekannt ist. Die rasende Wut mit ihren 
Schlund- und Racheukrämpfen hat eine gewisse Ähnlichkeit mit einzelnen 
Teteanusfällen. Es fehlt “aber der bei dem Tetanus regelmäßig vor- 
handene Trismus: die Unruhe der Lyssakranken steht in scharfem 
Kontrast zu dem stillen Daliegen bei dem Starrkrampf. Bei der akuten 
Bulbärparalyse, die ebenfalls das Schlucken unmöglich macht und 
Speichelfluß hervorruft, fehlen die schmerzhaften Krämpfe und bestehen 
sonstige Lähmungen. Gewisse Schwierigkeiten können endlich hysterische 
Zufälle bei Personen machen, die von wutkranken Tieren gebissen sind 
und das Krankheitsbild der Lyssa imitieren. 


Prognose. Bei Patienten, die nicht mit dem PasrTErrschen Ver- 
fahren behandelt sind, verläuft die ausgebrochene Wut scheinbar stets 
tödlich. Die Aussicht, nach dem Biß eines wutkranken Tieres an 
Lyssa zu erkranken, wird um so geringer, je energischer die Bißwunde 
selbst behandelt wird und je frühzeitiger das PAsTEUrRsche Verfahren 
zur Anwendung gelangt. Sie nimmt zu, je tiefer und größer die 
Wunde ist, und ist namentlich bei Gesichtsverletzungen sehr groß. 


Therapie. Zunächst ist die infizierte oder der Infektion ver- 
dächtige Stelle entsprechend zu behandeln. Kleinere Verletzungen werden 
am besten in 1 cm Entfernung umschnitten und so völlig entfernt. Ist 
das wegen der Ausdehnung oder des Sitzes der Wunde unmöglich, so 
ist die Verletzung mit warmem Seifenwasser und 1°,, Sublimatlösung 
gründlich auszuwaschen und dann mit dem Glüheisen auszubrennen oder 
mit rauchender Salpetersäure, Chlorzink oder dgl. zu ätzen. Bloßes 
Betupfen mit dem Höllensteinstift genügt nicht. 

Der Verletzte ist dann so rasch wie möglich der PASTEURSchen 
Tollwutbehandlung zu unterziehen. Jeder Tag, der nach dem Bisse 
verstreicht, kann ihren Erfolg vereiteln. 


PASTEUR stellt fest, daß bei wutkranken Tieren das Krankheitsvirus besonders 
reichlich im Zentralnervensystem enthalten ist, und daß es mit Sicherheit gelingt, 
Kaninchen durch die Einimpfung kleiner Mengen virulenten Rückenmarks unter 
die harte Hirnhanut wutkrank zu machen. Wird das Rückenmark von Kaninchen, 
die an Tollwut zugrunde gerangen sind, bei einer Temperatur von 20—24° C über 
Kalium causticum fusum getrocknet, so nimmt proportional der Dauer der Trocknung 
die Giftigkeit des Rückenmarks ab. Impft man nun subkutan, am besten in den 
Hypochondrien, zunächst das längere Zeit getrocknete, dann fortschreitend das kürzer 
getrocknete Rückenmark, das zu diesem Zweck in steriler Bouillon oder steriler 
Kochsalzlösung aufreschwemmt wird, so läßt sich mit dem abgeschwächten Virus 
auch nach der Infektion durch den Biß wutkranker Tiere Schutz gegen die spätere 
Erkrankung an Lyssa erzielen. Die Entwicklung der Immunität braucht mindestens 
14 Tage. Auf Schutz vor der Krankheit ist also nur zu hoffen, wenn noch wenigstens 
2 Wochen zwischen der Beendigung der ca. 3 Wochen erfordernden PASTEUR schen 
Behandlung und dem Ende der Inkubationszeit liegen. Diese Verhältnisse sind auch 
der Grund, warum möglichst frühzeitig mit der Behandlung begonnen werden muß. 

Dasselbe Resultat erreichte HöGYEs auch durch sukzessive Anwendung immer 
konzentrierterer Aufschwemmungen des Rückenmarks. 

PASTEUR hatte 1855 die erste Behandlung eines Menschen ausgeführt. Seit- 
her sind nach dem Muster des Pariser Instituts zahlreiche Institute zur Behandlung 
der Tollwut entstanden. Seit 1598 ist ein solches dem Berliner Institut für Infek- . 
tionskrankheiten angegliedert, nachdem Österreieh-Ungarn schon mehrere Jahre zuvor 
in Wien, Budapest, Krakau, Rußland in Petersburg, Moskau, Warschau und an 
anderen Orten, Italien, sowie zahlreiche andere Länder Institute geschaffen hatten. 
Die Behandlung ist nur in ihnen durchführbar. Im Berliner Institut ist sie kostenlos. 
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Sollen die Patienten gleichzeitig im Institut verpflegt werden, so haben Erwachsene 
40 M., Kinder 30 M. im voraus zu bezahlen. 


Die PAsTEURsche Methode setzt die Erkrankungszahl sehr bedeutend 
herab. Daß sie nicht alle Behandelten auch bei möglichst frühzeitiger 
Anwendung vor der Lyssa zu bewahren vermag, ergibt sich aus der 
Kürze der Inkubationszeit in manchen Fällen. Immerhin bewirkt sie, 
daß von den Infizierten statt 15—20 Proz. nur 0,5—1 Proz. erkranken, 
und auch diese Zahl wird bei allgemeiner raschester Einleitung der Be- 
handlung noch sinken. Vermax sie den Ausbruch der Krankheit nicht 
völlig zu verhindern, schwächt sie doch vereinzelt die Erscheinungen so 
ab, daß die Kranken mit dem Leben davonkommen. 

Ist die Wut ausgebrochen, so bleibt dem Arzte nur die Aufgabe, 
die Beschwerden des Kranken durch Chloralhydrat (2—3mal täglich 2,0), 
Morphium (2—3mal täglich 0,02— 0,03 g subkutan) u. dgl. zu mildern 
und ihn durch sorgfältige Unterbringung und Überwachung vor Ver- 
letzungen zu bewahren. 


Prophylaxe. Die wirksamste Schutzmaßregel ist eine sorgfältige Überwachung 
der Hunde. Ihre Zahl ist durch eine Steuer in Schranken zu halten. Herrenlos 
umherlaufende, nicht angemeldete Hunde sind polizeilich wegzufangen. Jeder Hunde- 
besitzer ist für die durch seinen Hund angerichteten Schädigungen haftbar zu machen. 
In Gegenden, in denen Wutfälle vorgekommen sind, haben die Hunde den Maulkorb 
zu tragen und sind bei Zunahme der Seuche an der Leine zu führen oder anzulegen. 
Wie schon der Maulkorbzwang die Ansteckungsgefahr vermindert, zeigt das Beispiel 
Berlins, wo im Jahre 1553 bis zum 20. Juli 107 Hunde, in dem zweiten Teile des 
Jahres nach Einführung des Maulkorbzwanges nur noch 9 an Wut erkrankten. Jedes 
wutkranke Tier ist sofort sicher einzusperren oder zu töten. Die Erkrankung ist 
zu melden. Von wutkranken Tieren gebissene Tiere sind während einiger Monate 
sorgfältig zu überwachen. Daß trotz dieser in Deutschland gesetzlich vorgeschriebenen 
Maßregeln noch immer zahlreiche Wuterkrankungen vorkommen, zeigt die Inanspruch- 
nalıme des Berliner Instituts im Jahre 1899 durch 384 von wutkranken Tieren ge- 
bissene oder anderweitig mit Lyssa infizierte Personen. Am stärksten von deutschen 
Ländern sind zurzeit Schlesien und das Königreich Sachsen von der Wutkrankheit 
heimgesucht. | 


Die Strahlenpilzkrankheit (Aktinomykosis). 


Atiologie. Als Erreger der Strahlenpilzkrankheit ist 1877 durch BOLLINGER 
der schon früher bekannte Aktinomyces bovis festgestellt worden. Dieser 
Fadenpilz bildet im Körper, sich dichotomisch teilend und vielfach untereinander 
verflechtend, rundliche Körnchen. An der Oberfläche dieser Körnchen degenerieren 
die Pilzfäden kolbig. So entstehen die dichtgefügten, ziemlich festen gelben Akti- 
nomyceskörnchen, mit einem Durchmesser von ';,—*”, mm. Die Krankheit 
wird, wie die Untersuchungen BosTRÖMs gezeigt haben, bei Tieren und Menschen 
ganz überwiegend, wahrscheinlich ausschießlich dureh das Eindringen aktinomyces- 
haltigen Getreides in die Gewebe hervorgerufen. Namentlich sind es die scharfen, 
mit Widerhaken versehenen Grannen der Gerste, welche besonders häufig die 
Infektion vermitteln. Die Krankheit kommt außer beim Menschen bei Pferden, 
Schweinen und besonders häufig bei Rindern im Maule und seiner Umgebung als 
Holzzunge, Kieferkrebs u. dgl. vor. Da die Möglichkeit einer Übertragung der 
Krankheit auf den Menschen durch den Genuß rohen aktinomyceshaltigen Fleisches 
noch nicht für alle Fälle ganz sicher verneint werden kann, ist der Aktinomykose 
auch in dieser Darstellung der ihr traditionell zugewiesene Platz unter den Zoonosen 
einstweilen belassen worden. Von großem Interesse ist die durch BABES und nament- 
lich dureh P. L. FRIEDRICH nachgewiesene Verwandtschaft des Aktinomyces mit dem 
Tuberkelbazillus. 

Anatomische Veränderungen. Der Aktinomyces ruft in dem von ihm in- 
fizierten Gewebe eine sehr derbe Infiltration mit nur geringer Hyperämie, eine 
mehr oder minder rasch fortschreitende eitrige Einschmelzung und bei langsamerem 
Verlaufe beträchtliche Bindegewebswucherung iu der Umgebung hervor. Bei den 
gewöhnlichen Erkrankungsformen des Menschen dominieren meist Infiltration und 
Eiterung. Die Schnelligkeit, mit welcher der Prozeß fortschreitet, hängt bisweilen 
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von dem Vorrücken der infizierenden Getreidegranne in den Geweben ab. Die Granne 
wandert z. B. von dem Mundboden im Zellgewebe des Halses abwärts. Überall 
wuchern Aktinomycesfäden aus ihr in das umgebende Gewebe hinein und ihrem 
Wege folgt dann die reaktive Entzündung. In anderen Fällen breitet sich die In- 
fektion auch ohne solche direkte Mitwirkung des infizierenden Fremdkörpers per 
contiguitatem aus. Hin und wieder greift die Entzündung auf Blutgefäße, nament- 
lich auf Venen, über, Aktinomyceskörner gelangen in den Blutstrom und werden 
mit ihm in andere Organe, z. B. in die Lungen oder die Leber, verschleppt. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Nach IsrAELS Vorgang teilt man 
die Strahlenpilzkrankheit nach ihren verschiedenen Ausgangspunkten ein. 
Am häufigsten dringt der Infektionsüberträger in die Schleimhaut 
der Mundhöhle oder des Rachens. Namentlich der Mundboden, 
aufgelockertes Zahnfleisch in der Umgebung kariöser Zähne oder die 
Lakunen der Mandeln sind seine gewöhnlichen Eingangspforten. Es 
bildet sich dann zunächst eine brettharte Infiltration des Mundbodens. 
Auch das Kieferperiost wird oft verdickt. Von hier senkt sich die Ent- 
zündung im Bindegewebe des Halses einseitig oder beiderseits mit 
wechseinder Schnelligkeit abwärts. Läuft der Prozeß im oberflächlichen 
Zellgewebe ab, so wird die Haut stark verdickt und unverschieblich. 
Sie sieht blaß und gedunsen aus. Früher oder später erweichen einzelne 
Stellen des Infiltrates.. Sie brechen nach außen durch und bilden meist 
enge Fisteln, die von blasser oder bläulich-rot verfärbter Haut umrandet 
sind. Diese Fisteln entleeren gewöhnlich spärlichen, dünnflüssigen, hell- 
gelben Eiter, in dem man schon 
mit bloßem Auge, namentlich 
gegen einen dunklen Unter- 
grund, die gelben Aktinomyces- 
körnchen oft in großer Zahl er- 
kennt. Die Fisteln führen in 
ein vielfach kommunizierendes 
System enger, das Filtrat 
durchsetzender Eiterhöhlen. In 
der Zunge bildet die Aktino- 
mykose derbe feste Knoten, 
die nur geringe Neigung zum 
eitrigen Zerfall zeigen. Von 
der hinteren Rachenwand 
ausgehend, senkt sie sich 
zwischen Wirbelsäule und Öso- 
pharus nach abwärts. Sie 
arrodiert dabei gelegentlich 
Fig. 54. Aktinomykosis. die Wirbel und erscheint nach 
Beteiligung des hinteren Me- 
diastinums und öfters auch der Lungen und der Pleura meist an einer 
Stelle der Thoraxwand. Auch längs der großen Halsgefäße kann die 
im Rachen oder in der Mundhöhle entstandene Aktinomykose in das Zell- 
gewebe des Mediastinums und unter die Haut des Rumpfes gelangen. 
Seltener senkt sie sich noch tiefer abwärts und kommt, längs des Psoas 
hinunterwandernd, an den Schenkelbeugen zum Vorschein. 

Weit weniger häufig ist die intestinale Aktinomykose. Sie 
seht in ungefähr der Hälfte der Fälle vom Wurmfortsatz oder dem Coecum 
aus. Meist ohne irgendwelche akuteren Erscheinungen entsteht dann in 
der Ileocökalgegend ein Exsudat, das ganz allmählich zunimmt. Es ver- 
wächst mit den Bauchdecken, verlötet die umgebenden Darmschlingen 
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und infiltriert das Netz. Nicht selten bricht es an einzelnen Stellen 
mit torpiden Fisteln durch die Haut oder die Wand eines Darmabschnittes, 
z. B. des Rektum, durch. Andere Darmabschnitte bilden weniger oft 


den Ausgangspunkt der Infektion. Die Folgeerscheinungen sind dann 


die entsprechenden. Durch die Einmauerung der Därme in feste Exsudat- 
massen kann die Aktinomykose eine merkliche Störung der Peristaltik, 
Kolikschmerzen, vereinzelt sogar die Erscheinungen der Darmstenose 
hervorrufen. 

Am seltensten ist die pulmonale Aktinomykose, bei welcher 
der infizierende Fremdkörper aspiriert wird. Es entstehen hier langsam 
fortschreitende Infiltrationen eines Lungenabschnittes, meist eines Unter- 
lappens. Sie können stellenweise einschmelzen, und das expektorierte 


Sputum enthält dann die Aktinomyceskörnchen neben reichlichen Fettsäure- 


krystallen. Ab und zu entwickelt sich auch eine stärkere Schrumpfung. 


‘Ganz gewöhnlich greift der Prozeß auf die Pleura über, bildet hier 


dicke, von Eitergängen durchzogene Schwarten, und kommt schließlich, 
oft nach Beteiligung des Rippenperiostes, an den äußeren Bedeckungen 


des Thorax zum Vorschein: 


Daß auch eine Infektion durch Hautverletzungen T 
ist wohl möglich, aber noch nicht mit genügender Sicherheit festgestellt. 


:Geraten Keime in die Blutbahn und werden sie mit dem Blutstrom ver- 
‚schleppt, so verursachen sie am häufigsten in den Lungen oder der Leber 


Erkrankungen der gewöhnlichen Art. 
Die Aktinomykose verläuft entsprechend ihrem torpiden Charakter 


‚gänzlich oder beinahe ohne Schmerzen, wenn man von den Unbequem- 


lichkeiten infolge der Bewesrrlichkeitseinschränkung an Zunge und Hals, 
von den unangenehmen Empfindungen am Darın infolge seiner Fixation, 
absieht. Sie ist meist von mäßigem Fieber mit manchmal sehr kon- 


‚stanten alltäglichen Remissionen begleitet. Wenn die Therapie ihr nicht 


Halt gebietet, führt sie gewöhnlich in schleppendem, über Monate hin- 
ziehendem Verlaufe zu hochgradiger Entkräftung, Abmagerung und 
Anämie, gelegentlich zu beträchtlichen kachektischen Odomen olaj zu 


-amyloider Degeneration der inneren Organe und so zum Tode. Eine 
‚spontane Heilung dürfte sehr selten sein und nur bei eng umgrenzten 


Veränderungen vorkommen. 
Diagnose. Ausgedehnte, langsam fortschreitende Infiltrationen 


‚der Haut und des Unterhautzellgewebes mit geringer Hyperämie sind 


stets der Aktinomykose verdächtig. Die Annahme wird sicher, wenn 
spärlich sezernierende Fisteln die Haut durchsetzen und ın dem dünn- 
flüssigen Eiter Aktinomyceskörnchen nachweisbar sind. Diagnostische 
Schwierigkeiten machen eng umgrenzte, noch nicht erweichte Infiltrationen 
in der Nähe von Knochen oder Drüsen, die auf die inneren Teile be- 


‚schränkte Aktinomykose der Bauchhöhle und der Lungen. Bei den 


beiden ersten kommen tuberkulöse Prozesse, bei der Bauchaffektion im 
Anfang auch entzündliche Vorgänge in der Umgebung von Tumoren, 
bei der Lungenerkrankung chronische Pneumonien, z. B. in der Um- 
gebung von Bronchiektasien, differential-diagnostisch in Betracht. Die 


.Zungenaktinomykose kann mit einem Karzinom oder einem Gumma ver- 


wechselt werden. Erst der Nachweis der Aktinomyceskörnchen in dem 


‚durch einen chirurgischen Eingriff oder durch Probepunktion aus er- 


weichten Stellen gewonnenen Eiter ermöglicht in diesen Fällen die 


. Diagnose. 


Die Prognose ergibt sich aus den Angaben über den Verlauf. 
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Therapie. Die Behandlung der noch nicht zu weit vorgveschrittenen 
Fälle ist rein chirurgisch und besteht in der möglichst vollständigen 
Entfernung des Erkrankungsherdes im Gesunden. Ist der Prozeß dafür 
schon zu weit vorgeschritten, so sehe man von chirurgischen Eingriffen 
tunlichst ab, weil jede Inzision erweichter Stellen, jede Ausschabung 
erkrankter Partien Blutgefäße eröffnen und zur Verschleppung des 
Aktinomvces in der Blutbahn führen kann und weil mit derartiren 
Eingriffen überdies eine vollständige Entfernung des Erkrankten und 
eine merkliche Besserung des Zustandes nicht zu erreichen ist. 

Man sucht deshalb in solchen Fällen den Kranken durch Ruhe 
und reichliche Ernährung zu kräftigen. Bei einer Darmaffektion muß 
die Nahrung natürlich dem Zustande des Verdauungstraktus anrepaßt 
sein. Man sucht weiter die Reaktien des umgebenden Gewebes vegen 
die Erkrankung durch warme Umschläge zu verstärken. Zu demselben 
Zwecke ist wegen der nahen Beziehungen des Aktinomvces zum Tuberkel- 
bazillus auch Tuberkulin angewendet und scheinbar vereinzelt eine ge- 
wisse Besserung herbeigeführt worden. Endlich wird auch Jodkalium 
vielfach gebraucht. 

Prophylaktisch sind wir nach der heutigen Auffassung vom Zu- 
standekommen der Affektion ziemlich ohnmächtig. Die einzige ın Betracht. 
kommende Maßnahme ist eine gute Zahnpflege bei Menschen, die mit. 
Getreide, Stroh u. del. zu tun haben, um die das Eindringen des 
Aktinomyces erleichternde Auflockerung des Zahnfleisches zu verhüten. 


Die Aphthenseuche (Maul- und Klauenseuche). 


Ätiologie. Die Maul- und Klauenseuche ist eine ausgesprochen kontagiöse 
Erkrankung der Rinder, Ziegen, Schafe und Schweine. Ihr Erreger ist noch nicht 
mit Sicherheit bekannt. Sie tritt bei den Tieren unter Fiebererscheinungen auf und 
führt zur Bildung von Blasen im Maule, in der Nase, an den Kronen und Spalten 
der Klauen und, was für die Übertragung auf den Menschen besonders wichtig ist, 
auch am Euter. Von hier kann die Erkrankung auf das Parenchym der Milchdrüse 
übergreifen. Entsprechend dieser Lokalisation findet sich der Ansteckungsstoff 
namentlich im Speichel und bei Euter- und Milchdrüsenerkrankung in der Milch, 
der Butter, dem Käse und besonders reichlich im Rahm, wenn das Krankheitsgift 
der Milch zugemischt ist. Nnr durch Kochen wird der Ansteckungsstoff vernichtet. 
Erwärmen auf 70° C tötet ihn noch nicht ab. Die Krankheit wird auf den Menschen 
am häufigsten durch den Genuß von roher oder nur erwärmter Milch und von roh 
genossenen Milchprodukten übertragen. Seltener erfolgt eine Infektion der Haut 
bei dem mit der Wartung der Tiere beschäftigten Personal oder bei den Melkern. 
Auch die Ansteekung durch einen kranken Menschen ist möglich, dürfte aber nur 
äußerst selten vorkommen. | 

Die Krankheit ist ungefähr seit der Mitte des vorigen Jahrhunderts bekannt. 
Aber erst seit 1883 hat sie unter den Tieren in Deutschland, Osterreich-Ungarn,, 
der Schweiz, Frankreich, England und Rußland große Ausdehnung gewonnen. Erst 
seit dieser Zeit sind auch häufigere Erkrankungen bei Menschen beobachtet worden. 


Krankheitsverlauf, Symptome. Bei der gewöhnlichen Über- 
tragung der Krankheit durch Milch und Milchprodukre lokalisiert sich 
der Prozeß hauptsächlich in der Mundhöhle. Nach 8—10tägiger 
Inkubation tritt Fieber von wechselnder Höhe, gelerentlich mit recht 
starken Allxemeinerscheinungen, auf. Von Anfang an klagen die Kranken 
über ein lästires Gefühl von Brennen und Trockenheit im Munde. 
Die Mundschleimhaut erscheint zunächst fleckig, später mehr diffus 
werötet. Am 3.-—5. Tage schießen dann unter Sinken der Temperatur 
auf dem Zahnfleische, der Innenfläche der Lippen, auf der Zunge, dem 
weichen, seltener auch auf dem harten Gaumen kaum linsengroße- 
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Bläschen auf. Ihr anfangs klarer Inhalt trübt sich rasch. Ihre dünne 
Decke platzt, und so entstehen oberflächliche, eitrig belegte kleine Ge- 
schwüre. Inzwischen hat die Entzündung der Schleimhaut zugenommen. 
Namentlich Zunge und Zahnfleisch sind oft bedeutend geschwollen. 
Das Schlucken ist hochgradig erschwert und schmerzhaft. Reichlicher 
Speichelfluß stellt sich ein. Der Appetit liert darnieder, Durchfälle 
können auftreten, und bei kleinen Kindern kann infolge der sich da- 
durch einstellenden Entkräftung der Tod erfolgen. In der ganz über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle geht die Krankheit aber günstig aus. 
Wohl erscheinen oft auch auf der Nasenschleimhaut und der äußeren 
Haut in der Umgebung des Mundes und der Nase Blasen. Aber nach 
durchschnittlich 2—4 Wochen, in leichten Fällen früher, in schwereren 
etwas später, beginnt der sehr lästige und auch Erwachsene stark her- 
unterbringende Prozeß abzuheilen. Die kleinen Greschwüre überziehen 
sich mit jungem Epithel. Die Entzündung geht zurück. 

An der Haut sind am häufigsten kleine Schrunden an den Finger- 
nägeln die Eingangspforte der Infektion. In der Umgebung der Nägel, 
an der Beugeseite der Endphalangen, bilden sich dann auf entzündetem 
Grunde die charakteristischen Bläschen, und öfters gehen von ihnen 
eitrige Paronychien aus. Auch auf andere Teile der Haut kann die 
Krankheit übertrageu werden. Der Verlauf gleicht dem der Mund- 
erkrankung. 

Veränderungen an den inneren Organen kommen, von den Magen- 
darmstörungen abgesehen, in der Regel nicht vor. 

Diagnose. Der Prozeß auf der Mundschleimhaut gleicht nach 
vollendeter Ausbildung fast vollständig den bei Kindern so häufigen Aphthen. 
Man hat deshalb auch die Munderkrankung des Menschen als Aplıthen- 
seuche bezeichnet. Auch mit der gelegentlich gleichfalls epidemisch auf- 
tretenden Stomatitis ulcerosa hat sie manche Ähnlichkeiten. Die Maul- 
und Klauenseuche unterscheidet sich aber von beiden Affektionen durch 
das der Bläschen- und Geschwürsbildung vorausgehende 3 — 5tägige 
fieberhafte Initialstadium, durch das öftere Übergreifen auf Nase und 
äußere Haut, von den einfachen Aphthen überdies durch die viel stärkeren 
Beschwerden infolvre der intensiveren Entzündung. 

Die Erkrankung der Haut, wie sie gewöhnlich an den Finger- 
näreln auftritt, dürfte kaum zu Verwechselungen Anlaß geben. 

Eventuell kann die Diagnose durch Verimpfung des Blaseninhaltes 
auf junge Schafe oder Ziegen sichergestellt werden. 

Die Prognose ist im allgemeinen günstig. Die voraussichtlich 
mehrwöchentliche Dauer bei der vom Patienten leicht unterschätzten 
Erkrankung ist von Anfang an zu betonen. Nur für kleine Kinder ist 
die Voraussage etwas reservierter zu halten. 

Therapie. Die Beschwerden der Munderkrankung werden am 
raschesten durch energisches Betupfen der Bläschen und der Greschwüre 
mit Y,—2proz. Höllensteinlösung oder sogar mit dem Höllensteinstift 
gemildert. Den dadurch zunächst verursachten heftigen Schmerzen wird 
durch vorhergehende Kokainisierung der zu ätzenden Stellen vorgebeugt. 
Man kann so an jedem Tage nur eine Anzahl von Geschwüren behandeln. 
Ätzungen mit Ta. Myrrhae oder Ta. Ratanhiae sind weniger empfind- 
lich, aber auch nicht so nützlich. Der Kranke muß außerdem fleißir 
mit Sol. Boracis oder Sol. Acid. boric. (10:300) gurgeln. Die Nahrung 
ist flüssig oder dünnbreiig zu verabfolgen. Eventuelle Magendarmerschei- 
nungen sind symptomatisch zu behandeln. 
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Die Erkrankung der Haut bessert sich am ehesten unter einem 
Verbande mit einer indifferenten Salbe (Unguentum boricum oder del.). 

Prophylaktisch ist das in den meisten Ländern gesetzlich be- 
stehende Verbot der Verwertung der Milch von erkrankten Tieren mög- 
lichst streng durchzuführen. Herrscht in einem Orte eine Epizootie, 
und ist man der Vernichtung der Milch aus den verseuchten Ställen 
nicht völlig sicher, so ist bei kleinen Kindern der Genuß ungekochter 
Milch und roher Milchprodukte zu untersagen und auch Erwachsenen zu 
raten, möglichst wenig davon zu seniesen. Das mit den erkrankten 
Tieren beschäftigte Personal schützt sich vor der ohnehin nicht großen 
Gefahr der Hauterkrankung völlig sicher durch Waschen der Hände in 
desinfizierenden Flüssirkeiten nach Berührung der erkrankten Stellen. 
Der Verbreitung der Krankheit unter den Tierbeständen ist schon wegen 
des großen Schadens, den die Seuche anrichtet, energisch entgegen- 
zuwirken. 
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Mit 6 Abbildungen im Text. 


Einleitung. 


Die normale Atmung geschieht durch die Nase, und zwar zieht 
die Einatmungsluft nicht, wie man früher annahm, vorzugsweise durch 
den unteren Nasengang, die sogenannte Pars respiratoria, horizontal 
nach hinten, sondern sie steigt von den Nasenlöchern aus in dem vor 
den Muscheln gelegenen Atrium in die Höhe bis zur Schädelbasis, und 
geht an der mittleren und oberen Muschel vorbei und in dem zwischen 
diesen gelegenen oberen, und dem zwischen mittlerer und unterer 
Muschel gelegenen mittleren Nasengang nach hinten, dann durch die 
Choanen nach abwärts, durch die Pharynxhöhle zum Kehlkopf. Auf 
diesem Wege kommt die Einatmungsluft ausgiebig mit der Schleimhaut 
in Kontakt, die durch zahlreiche, Schleim und dünne Flüssigkeit sezer- 
nierende Drüsen stets feucht und klebrig erhalten wird: die Luft wird 
dadurch nahezu vollständig mit Wasserdampf gesättigt und auf Körper- 
temperatur erwärmt. Außerdem werden die in der Einatmungsluft meist 
in großer Menge vorhandenen Bakterien von der Schleimhaut aufgefangen 
und größtenteils unschädlich gemacht. In den oberen und hinteren Ab- 
schnitten ist der die Mucosa bedeckende Schleim schon meist bakterien- 
frei (steril. Die Nase ist also ein wichtiges Schutzorgan für die 
empfindlichen tieferen Atemwege, und wenn bei Unwegsamkeit der 
Nase, z. B. bei Schwellung der Muscheln oder bei Geschwülsten im 
Rachenraum, die Atmung durch den Mund erfolgen muß, so stellen sich 
leicht Reizungszustände und Katarıhe des Kehlkopfs, der Trachea und 
der Bronchien ein. 

An der Stelle, wo sich der Respirationsweg mit dem Digestions- 
traktus kreuzt, also im Schlund, liegen eine Reihe adenoider, d. h. aus 
Iymphatischen Follikeln bestehender Gebilde, das sind die beiden Gaumen- 
mandeln, die zwischen vorderem und hinterem Gaumenbogen gelegen 
sind, dann die Balgdrüsen am Zungengrunde (Papillae eircumvallatae), 
einige versprenste Lymphfollikel an der hinteren Rachenwand und 
schließlich die am Dach des Rachengewölbes liesende Rachenmandel 
oder Tonsilla pharyngea. Die physiologische Bedeutung dieser Iymphoiden 
Organe ist noch nicht bekannt, wohl aber ist sicher, daß sie vielfach 
die Eintrittspforten für Infektionen der verschiedensten Art abgeben 
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können, und Entzündungen der Mandeln sind deshalb ungemein hänfig. 
Nicht nur der gewöhnliche infektiöse Schnupfen beginnt größtenteils an 
den Rachenorganen, auch die Diphtherie lokalisıert sich meistens zuerst 
auf den Mandeln; man nimmt an, daß die Infektion mit Scarlatina ge- 
wöhnlich von den Rachenorganen aus erfolge, und für den akuten 
Gelenkrheumatismus ist es bewiesen, daß ihm sehr häufig eine Angina 
vorausgeht. Manche nehmen an, daß auch die Eintrittspforte der 
Tuberkulose vielfach im Iymphatischen Rachenring, unter anderem an 
der Pharynxtonsille, zu suchen ist; die Häufigkeit tuberkulöser (skrofu- 
löser) Lymphdrüsen am Unterkieferwinkel und dem Hals entlang spricht 
dafür. 

An der seitlichen Rachenwand, oberhalb des weichen Gaumens 
und neben den Choanen münden die Tubae Eustachii, die Ohrtrompeten, 
in das Cavum pharyngis; ihre Öffnung ist von einem Wulst umgeben; 
von diesem Tubenwulst zieht oft eine Schleimhautfalte nach abwärts: 
dieser sogenannte Seitenstrang erscheint bei manchen chronischen Rachen- 
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katarrhen verdickt, hyperplastisch und kann dann zu lästigen Be- 
schwerden Veranlassung geben. Erkrankungen der Rachenhöhle greifen 
häufig auf die Tuben über und ziehen dadurch das Gehörorgan in Mit- 
leidenschaft; so können infektiöse Entzündungen des Pharynx auf das 
Ohr übergreifen und zu Mittelohreiterungen führen, z. B. bei Masern, 
Scharlach und Influenza. Durch Schwellung der Tubenwülste oder der 
benachbarten Rachenmandel kann der Lufteintritt in die Öhrtrompete 
und damit in das Mittelohr erschwert werden, wodurch Einziehung des 
Trommelfelles und Schwerhörigkeit erzeugt wird. 

Die Schleimhaut der Nase wird sowohl vom Nervus olfactorius wie 
vom Trigeminus mit Fasern versorgt, und zwar dient der erstere aus- 
schließlich der Riechfunktion, während der letztere die übrigen Empfin- 
dungen von der Nasenschleimhaut und die von der Nase ausgehenden 
Reflexe vermittelt. Die Sensibilität der Rachenhöhle wird vom Nervus 
glossopharyngeus versorgt, der auch den Geschmacksnerv für die hintere 
Zungengerend darstellt. Der Kehlkopf erhält seine sensiblen Fasern aus 
dem Neryus laryngeus superior des Vagus, auch die Trachea und die 
Bronchien werden vom Vagus mit sensibeln Fasern versorgt; diese ver- 
mitteln den Hustenreiz. — Motorische Bündel des Vagus innervieren die 
dem Schluckakt dienenden Muskeln des Rachens und des Ösophagus, 
ferner durch den Nervus laryngeus superior und inferior alle Muskeln des 
Kehlkopfes (das Nähere siehe bei den Kehlkopflähmungen S. 210). Auch 
die glatte Muskulatur, welche die Bronchien rineförmig umgibt und ihr 
Lumen zu verengen vermag, ist vom Vagus innerviert. 

Ein cerebrales Zentrum für die Stimmfunktion und damit also für 
die Aneinanderlegung und Spannung der Stimmbänder findet sich bei 
höheren Tieren und wahrscheinlich auch beim Menschen in der Rinde 
des Stirnhirns, und zwar werden bei einseitiger Reizung dieser Re- 
gion beide Stimmbänder der Mittellinie genähert. Krankheitsherde, 
welche nur eine Gehirnhemisphäre betreffen, z. B. Blutergüsse, haben, 
auch wenn sie noch so groß sind, fast niemals Störungen der Stimm- 
bildung zur Folge, und man muß deshalb annehmen, daß die Innervation 
der Stimmbildung, und also auch des Glottisschlusses, von beiden Groß- 
hirnhemisphären aus erfolgen kann. Eine Abduktion der Stimmbänder, 
und damit eine Erweiterung der Glottis, kann vom Großhirn aus nicht 
erzeugt werden, eine willkürliche Öffnung oder Erweiterung der 
Stimmritze ist also nicht möglich; eine solche erfolgt nur unwillkürlich 
im Anschluß an die Inspirationsbewegung, und geschieht wahrscheinlich 
unter dem Einfluß eines in der Medulla oblongata gelegenen Zentrums; 
bei Erkrankungen der Oblongata kommen hin und wieder Störungen in 
der Abduktion der Stimmbänder vor. 

Dem Kehlkopf kommen vier Funktionen zu: durch die Schwin- 
gungen der Stimmbänder wird der laute Klang beim Sprechen und 
Singen erzeugt. Je nach der Stärke des Anblasestroms und dem Grad 
der Spannung der Stimmbänder wird die Lautheit und die Höhe des 
Tons modifiziert. Bei Erkrankungen der Stimmbänder oder bei Störung 
ihrer Bewerungsfähigskeit kommt es zu Heiserkeit oder Tonlosigkeit der 
Stimme (Aphonie),. Zweitens ist der Kehlkopf ein Teil der Atmungs- 
wege und bei Verengerungen kann eine, oft lebensgefährliche, Atemnot 
entstehen. Drittens ist der Larynx insofern ein Teil des Schluck- 
apparates, als die Speisen und Getränke über ihn hinweg und an seiner 
Hinterwand entlang in die Speiseröhre gepreßt werden. Beim Schlucken 
wird der Kehlkopf in die Höhe und unter den nach hiuten rückenden 
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Zungengrund gehoben, und der Kehlkopfeingang wird geschlossen! weniger 
indem sich der Kehldeckel nach rückwärts legt — denn auch beim 
Fehlen der Epiglottis kann noch ohne Beschwerden geschluckt werden — 
vielmehr scheint der Schluß des Kelilkopfes dadurch zustande zu kommen, 
daß sich die arvepiglottischen Falten und die falschen und wahren 
Stimmbänder aneinander legen. Wenn dieser Kehlkopfabschluß nicht 
ordnungsgemäß erfolgt, so können Speisen und Getränke in die tieferen 
Luftwege geraten und zu gefährlichen Entzündungen Veranlassung geben 
(Schluckpneumonien). Dieser mangelhafte Kehlkopfschluß beim Schluck- 
akt wird beobachtet bei schweren ulzerösen Zerstörungen des Larynx 
und besonders auch dann, wenn eine Lähmung der den Schlußakt be- 
sorgenden motorischen Nerven besteht, z. B. bei der Bulbärparalvse. 
Bei Entzündung und Geschwürbildung des Kehldeckels und der hinteren 
Kehlkopfwand treten beim Schlucken oft heftige Schmerzen auf, die ge- 
wöhnlich gegen das Ohr zu ausstrahlen. Wenn Speisen oder Fremd- 
körper anderer Art in die oberen Abschnitte des Kelhilkopfes bis zu den 
Stimmbändern geraten, so tritt krampfhafter Glottisschluß ein. Viertens 
tritt der Kehlkopf in Tätigkeit beim Husten. Der Husten ist ein Reflex- 
vorgang, der dazu dient, Fremdkörper und Sekrete aus den Luftwegen 
zu entfernen, und zwar lösen namentlich solche Reize, welche den Kehl- 
kopf unterhalb der Stimmbänder, die Trachea und die Bifurkation. 
sowie die größeren Bronchien treffen, Husten aus. Wenn die Reizbar- 
keit dieser Teile erhöht ist, also bei Entzündung der Schleimhaut, so 
tritt ein kurzer trockener, schwer zu unterdrückender Husten auch 
dann ein, wenn keine Sekretmassen vorhanden sind. Einatmung kalter 
und trockener Luft, lautes Sprechen kann dann zu Hustenattacken Ver- 
anlassung geben. Wenn bei Benommenheit des Sensoriums, bei man- 
gelnder Kraft der Exspirationsmuskeln, bei Störung der Sensibilität in 
Kelhlkopf und Luftröhre, oder auch bei Ulzeration und bei Lähmung der 
Stimmbänder kein Husten mehr zustande kommt, so können Freindkörper 
und Sekrete in den Luftwegen liegen bleiben und zu schweren Krank- 
heitserscheinungen führen. Der Kehlkopf ist ein Wächter am Eingang 
der tieferen Atmungswege. — Ein Reiz, der die Trachea und Bronchien 
trifft (z. B. Entzündung oder Fremdkörper) löst Husten aus, gibt aber 
nicht zu Schmerzen Veranlassung. Erkrankungen des Lungengewebes, 
selbst schwere Verletzungen, Entzündungen und Zerstörungen rufen da- 
gegen keinen Husten hervor und erzeugen keinen Schmerz. Auch chirur- 
gische Eingriffe in das Lungengewebe sind schmerzlos. Reizungen der 
Pleura erzeugen Schmerz, der sich hauptsächlich bei den Atembewegungen 
geltend macht, und manchmal auch Hustenreiz. 

Neben dem Husten dient auch die nach oben gerichtete Bewegung 
der Flimmerhaare der Bronchialepithelien dazu, die mit der Atmungsluft 
aufgenommenen Staub- und Rußpartikelchen, Sekrete und Zellen ver- 
schiedenster Art aus den tieferen Luftwegsen nach oben zu befördern, 
gewissermaßen herauszukehren. Wenn die Menge des eingeatmeten Staubes 
zu groß ist, als daß er durch die erwähnten Schutzvorrichtungen be- 
wältigt werden könnte, also z. B. bei Aufenthalt in stark rußhaltiger 
Luft, dann wird er von den Alveolarwänden aufgenommen, die ungemein 
reich an Lymphgefäßen sind und ein kräftiges Resorptionsvermögen be- 
sitzen. Der aufgenommene Staub bleibt zum Teil im interstitiellen 
Lungengewebe liegen, zu einem anderen Teil wird er durch die mit den 
Bronchien ziehenden Lymphegefäße bis zu den am Hilus gelegenen 
Lymphdrüsen verschleppt, und kann überall auf diesem Were zu krank- 
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haften Veränderungen, besonders zu Bindegewebshyperplasie und Schwielen- 
bildung führen. 

Die in der Einatmungsluft enthaltenen Bakterien werden, wie oben 
erwähnt, zum größten Teil schon in der Nase und im Rachen von deu 
Schleimhaut abgefangen; diejenigen, welche in die Bronchien herab- 
gelangen, werden meist bald unschädlich gemacht und größtenteils ab- 
getötet. Die Schleimschicht, welche die Luftwege bis zu den feinsten 
Bronchien herab wie ein Schutzwall überzieht, dürfte ein sehr schlechtes 
Nährmedium für die Vermehrung der Mikroorganismen darstellen und 
scheint manche von ihnen direkt abzutöten. Bringt man z. B. Milz- 
brandbazillen oder Eiterkokken auf die unverletzte Nasenschleimhaut 
oder in die Trachea und Bronchien gesunder Tiere, so werden diese 
Mikroorganismen rasch abgetötet und führen nicht zu Krankheitserschei- 
nungen. Das gesunde Lungengewebe enthält deswegen für gewöhnlich 
keine oder nur sehr wenige Mikroorganismen, und diese wenigen er- 
weisen sich als nicht oder wenig virulent. Dadurch wird es verständ- 
lich, daß Lungenwunden meistens aseptisch heilen, und daß Lungen- 
infarkte nur ganz ausnahmsweise vereitern. Gegen gewisse Krankheits- 
erreger bieten jedoch diese Schutzeinrichtungen der Luftwege keine 
senügende Abwehr: bei Diphtherie, Influenza, Masern, bei vielen anderen 
infektiösen Katarrhen sieht man, daß die Infektionserreser in kurzer 
Zeit bis in die feinsten Bronchialverzweigungen und das Alveolargewebe 
vordringen und zu Entzündungen Veranlassung geben. Wenn die 
Bronchien und das Lungengewebe durch eine vorausgewansene Krank- 
heit verändert sind, dann setzen sie dem Eindringen von Mikroorganismen, 
wie z. B. dem der Staphvlo- und Streptokokken, der Pneumokokken und 
anderer, viel geringeren Widerstand entgegen als unter normalen Ver- 
hältnissen. So beobachtet man bei Masern und Keuchhusten (deren 
Infektionserreger uns unbekannt sind), ferner bei Diphtherie und Influenza 
ganz gewöhnlich Mischinfektionen mit den erwähnten Mikroorganismen. 
Auch in tuberkulösen Kavernen wurden neben den Tuberkelbazillen 
gewöhnlich noch Streptokokken, Micrococcus tetragenes unl andere ge- 
funden. Bei Bronchiektasen, wo die Schleimhaut oft eine Atrophie und 
manchmal auch eine Verschwärung erleidet, scheint sie das Selbst- 
reinigungsvermögen ebenfalls verloren zu haben, und es finden sich des- 
halb in den erweiterten Bronchialsäcken meistens dauernd große Mengen 
von Mikroorganismen aller Art vor, darunter Leptothrixfäden, entzün- 
dungserregende Bakterien, welche eine dauernde Eiterung unterhalten, 
und schließlich auch Fäulnisbakterien. 

Unter den Ursachen, welche für das Zustandekommen von Er- 
krankungen der Respirationsorgane und speziell der oberen Luftwege 
verantwortlich gemacht werden, spielt auch die Erkältung eine Rolle. 
Wenn es auch wahrscheinlich ist, daß bei den Entzündungen der At- 
mungsorgane, wie bei vielen anderen Krankheiten, oft mit Unrecht eine 
Erkältung als Ursache angeschuldigt wird, während es sich tatsächlich 
um eine Infektion oder Ansteckung handelt, so läßt sich doch nicht 
leugnen, daß starke Abkühlungen, besonders der erhitzten (hyperämischen) 
und durchnäßten Körperoberfläche, nicht ganz selten Katarrhe und 
andere Erkrankungen der Atmungsorgane nach sich ziehen. Experimentell 
laßt sich nachweisen, daß Tiere, die man durchnäßt einem starken Luft- 
zug aussetzt, krank werden und oft eine stärkere Sekretion der 
Bronchialschleimhaut, manchmal sogar Ödem der Lungen aufweisen. 
Auch sind solche abgekühlten Tiere für Infektionen mehr empfänglich 
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und dadurch stärker gefährdet. Vielleicht liegen beim Menschen die 
Verhältnisse ähnlich, indem unter dem Einfluß einer Erkältung eine 
zufällig gleichzeitig vorhandene Infektion zum Ausbruch von Krankheits- 
erscheinungen führt, während sie sonst ohne Schaden überwunden wor- 
den wäre. 

Die Atmung erfolgt automatisch, wenn auch der Atemtypus für 
eine kurze Zeit durch den Willen beeinflußt werden kann und sich be- 
sonders auch dann zu verändern pflegt, wenn die Aufmerksamkeit darauf 
gerichtet wird. Ein wichtiges Zentrum für die Regulierung der Atmung 
findet sich in der Medulla oblongata, nahe dem Vazuskern. Bei herab- 
gesetzter Erregbarkeit des Atemzentrums erfolren die Aremzüge nicht 
gleichmäßig wie beim Gesunden, sondern Perioden vollständigen Atem- 
stillstandes (Apno&) wechseln mit Perioden langsam anschwellender, 
immer tiefer werdender und dann wieder sich abflachender Respirations- 
bewegungen. Diesen CHFYNE-STOKREsschen Aremtvpus findet man unter 
anderem bei manchen Gehirnkrankheiten, bei Herzkrankheiten, bei Urämie 
der Nierenkranken, besonders wenn sie mit Bewußtseinsstörungen ein- 
hergehen. 

Die Einatmunz erfolgt in der Hauptsache durch Abflachung und 
Tiefertreten des Zwerchfelles, das vom Nervus phrenicus (aus dem 4. Cer- 
vikalserment) innerviert wird, außerdem durch Hebung der Rippen, wobei 
der Thorax erweitert wird (Musculi scaleni, levatores costarım et. inter- 
costales). Die exspiratorische Verenzerung des Thorax wird unter nor- 
malen Verhältnissen nur durch die Elastizität der Lunge und der Rippen 
ohne Muskelhilfe vollzogen. Die Lunge führt bei der Atmung keine 
aktiven Bewegungen aus, sondern, da sie luftdicht der Thoraxhöhle ein- 
gefürst ist, folgt sie passiv den Bewegungen der Brustwand und des 
Zwerchfelles. In der Ruhe genügen für den Erwachsenen in der Minute 
16—20 Atemzüge, bei deren jedem ungefähr !/⁄ l Luft aufgenommen 
und wieder ausgeatmet wird, um den (fasanstausch in der Lunge zu be- 
sorgen. Nimmt der Kohlensäuregelialt des Blutes zu, z. B. bei Muskel- 
arbeit, so werden die Atemzüwe bedeutend tiefer und auch zahlreicher, 
die Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureabgabe steigt bei körperlicher 
Arbeit auf das Doppelte bis Fünffache des Ruhewertes. Bei angestrengter 
Atmung treten außer den genannten noch eine Reihe anderer Muskeln 
in Tätigkeit, und zwar kommen bei anzestrengter Inspiration als Hilfs- 
muskeln in Betracht die Mm. Pectorales, der Cucullaris, Serratus anticus, 
der Sternocleidomastoides, die Strecker der Wirbelsäule, die Erweiterer 
der Mund- und Nasenöffnung und des Kehlkopfes. Bei erschwerter 
Exspiration kontrahiert sich die Bauchpresse, wodurch das Zwerchfell 
in die Höhe gedrängt wird. 

Bei Verengerunren des Kehlkopfes und der Trachea, z.B. bei Kehl- 
kopfdiphtherie oder bei Kompression der Luftröhre durch Schilddrüsen- 
vergrößerung, werden die Atemzüge tiefer und langsamer. Bei Verenge- 
rung eines Hauptbronchus wird die gleichseitige Thoraxhälfte weniger, die 
andere desto mehr ausgedehnt. Bei Verengerung der kleinen Bronchien, 
z. B. bei verbreiteter Bronchiolitis, sowie bei Erkrankungen der Alveolen, 
wird die Atemfrequenz bedeutend beschlennigt, und die einzelnen Atem- 
züge werden weniger tief. Eine Beschleunigung der Respirations- 
bewerrungen tritt auch ein bei Erhöhung der Körpertemperatur, also im 
Fieber, sowie bei Schmerzen. Atemnot, Dyspno& findet sich außer bei der 
Verengerung der Luftwege oder den Erkrankungen des Lungenparenchyms 
noch bei Herzkrankheiten, Nierenkrankheiten und bei schwerer Blutarmut. 
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Krankheiten der obersten Luftwege. 


Akuter Katarrh der Nase, Schnupfen, Coryza. 


Als Katarrh bezeichnet man oberflächliche Entzündungen der Schleim- 
häute, bei denen eine reichliche Schleimsekretion stattfindet und gleich- 
zeitig Leukocyten in größerer Menge auswandern, so daß das Sekret ein 
schleimig-eiteriges Aussehen annimmt. Der akute Nasenkatarrh kann 
entweder als ein Symptom anderer Krankheiten auftreten, besonders bei 
Masern, auch bei Keuchhusten und Influenza, oder er stellt eine selb- 
ständige Affektion dar. 

Schnupfen kommt zweifellos nach Erkältungen vor, andererseits kann 
er durch Ansteckung übertragen werden und befällt dann nicht selten 
ein Mitglied eines Haushaltes nach dem anderen. Die Infektionserreger 
sind noch nicht näher bekannt, wahrscheinlich kommen mancherlei Mikro- 
organismen in Frage, Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken 
und auch der Diphtheriebazillus und der Meningococcus intracellularis. 
Der infektiöse Schnupfen beginnt gewöhnlich im Rachen, mit einem Gefühl 
von Brennen und Trockenheit und leichten Schluckbeschwerden; er ver- 
breitet sich von da auf die Nase und oft auch nach abwärts auf Kehlkopf, 
Trachea und Bronchien. Er wird meist von leichtem Unbehagen, von 
Appetitlosigkeit und Mattigkeit, bisweilen auch von geringen Temperatur- 
steigerungen eingeleitet (Schnupfenfieber), die jedoch nach 1 oder 2 Tagen 
wieder normaler Temperatur Platz machen. Im Beginn des Schnupfens 
wird unter häufirem Niesen (Sternutatio) ein dünnes, wässeriges Sekret 
entleert, das aber bereits in den nächsten Tagen mehr schleimig und 
durch Beimengung von Leukocyten gelblich wird. Durch Schwellung 
der Nasenschleimhaut und besonders durch stärkere Blutfüllung der am 
hinteren Ende der unteren und mittleren Muscheln vorhandenen Schwell- 
körper werden die Nasengänge zeitweise verengt oder verstopft und die 
Nasenatmung erschwert oder unmöglich gemacht. Die Stimme verliert 
dadurch an Klang, gewisse Laute, wie m, n, ng, können nicht mehr 
ausgesprochen werden (gestopfte Nasenstimme). Der Geruchssiun ist 
beim Schnupfen herabgesetzt. Bei Säuglingen kommt Schnupfen recht 
häufig vor; sie können dadurch gefährdet werden, weil ihnen das Saugen 
unmöglich wird, sobald sie durch die Nase keine Luft mehr bekommen 
und A die Mundatmung angewiesen sind. 

Meist ist nach wenigen Tagen das Wohlbefinden wiederhergestellt, 
doch kann die schleimig-eitrige "Sekretion der Nase noch längere Zeit 
fortdauern. Besteht von vornherein höheres und mehrtägiges Fieber 
oder stellen sich Temperaturerhöhungen im weiteren Verlaufe eines akuten 
Nasenkatarrhs ein, so muß man daran denken, daß eine ernstere Er- 
krankung, z. B. eine Influenza, besteht, oder daß eine Infektion der 
Nebenhöhlen der Nase, also der Highmorshöhle oder der Stirnbeinhöhlen, 
stattgefunden hat (in letzterem Falle treten heftige Stirnkopfschmerzen 
auf). Auch kann sich der Katarrh auf die Tuben fortsetzen und zu 
Mittelohrentzündung führen. 

Der Schnupfen gilt mit Recht gewöhnlich für eine harmlose Er- 
krankung, eine Behandlung ist meist nicht nötig. Durch Schonung 
und Vermeidung gewisser Schädlichkeiten, wie des Rauchens, vielen 
Sprechens, rauher und staubiger Luft, laßt sich bisweilen erreichen, daß 
der Katarrh rascher verläuft und keine weitere Ausdehnung auf den 
Kehlkopf und die tieferen Luftwege erfährt; schweißtreibende Mittel, 
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wie Lindenblütentee oder leichter Grog, mit nachfolgender Einpackung 
in warme Decken, können nützlich sein. Die sogenannten Schnupfen- 
mittel können vorübergehend Erleichterung bringen; Acidi carbolici, 
Liquoris ammonii caustici aa 5,0, Spiritus vini rectificati 10,0 M.D.S. 
stündlich an der Flasche zu riechen. Oder: Mentholi 1,0, Acidi borici 
30,0. S. Schnupfpulver. 

Bei solchen Individuen, welche sehr häufig und besonders im An- 
schluß an jede Erkältung an Schnupfen erkranken, kann methodische 
Abhärtung oder eine Wasserkur Nutzen bringen. 


Als besondere Arten des Schnupfens sind noch zu nennen: 

Die hartnäckige Coryza mit dickem, eitrig-schleimigem Sekret, welche sich 
bei hereditär-syphilitischen Säuglingen als frühzeitiges und selten fehlendes 
Symptom einstellt. Die Behandlung besteht in sofortiger Einleitung einer Queck- 
silber- oder Jodkur. 

Nach innerlichem Gebrauch von Jodkalium tritt bei vielen Menschen alsbald 
ein heftiger Schnupfen mit Stirnkopfschmerz und Tränenträufeln auf, der nach Aus- 
setzen des Jods rasch wieder verschwindet. 

Als paroxysmalen Schnupfen bezeichnet man das plötzliche Auftreten von 
heftigem Niesen und von einer Sekretion massenhaften dünn-wässrigen Fluidums 
aus der Nase. Der Anfall: hört bald wieder auf, wiederholt sich aber nach einigen 
Tagen oder Wochen wieder. Manche dieser Lente zeigen außerdem die Zeichen 
von Asthma bronchiale. 

Damit verwandt ist der Heuschnupfen: Bei manchen Menschen tritt regel- 
mäßig im Frühsommer, zur Zeit der Grasblüte, ein heftiger Schnupfen auf, kombiniert 
mit Conjunctivitis, Rötung und Schwellung der Umgebung von Auge und Nase, auch 
kann dabei Atemnot wie im Asthma vorkommen. Dieser peinliche Zustand kann 
einige Tage oder selbst Wochen andauern und wiederholt sich regelmäßig, sobald die 
Patienten die über eine blühende Wiese wehende Luft einatmen. Man darf als er- 
wiesen ansehen, daß die Pollenkörner mancher Gramineen, wenn sie mit der Atmungs- 
luft auf die Nasenschleimhaut gelangen, diese vasomotorischen und sekretorischen 
Reizzustände bei solchen Leuten hervorrufen, welche dafür eine besondere Empfäng- 
lichkeit, eine sogenannte Idiosynkrasie darbieten. Derartige zum Heuschnupfen 
neigende Individuen können sich im Frühsommer nur dadurch vor dieser Krankheit 
schützen, daß sie sich zur Zeit der Grasblüte vor jedem Gang durch die Wiesen 
hüten oder Gegenden aufsuchen, in welchen keine Gräser gedeihen (z. B. Helgoland) 
oder wo die Grasblüte erst später erfolgt (z. B. das Hochgebirge). DUNBAR hat 
Tiere mit den Pollenkörnern gewisser Gramineen vorbehandelt und in ihrem Blut- 
serum einen Stoff gefunden, der gegen die Einwirkung dieser Pollenkörner immun 
macht. Bringt man dieses Serum in verdünnter Lösung oder in der Form eines 
damit imprägnierten Schnupfpulvers (Pollantlıin) in die Nase der HHeufieberkranken, 
so können diese dadurch eine bedeutende Erleichterung ihrer Beschwerden erfahren. 


Chronischer Nasenkatarrh. 


Die Rhinitis chronica entwickelt sich bisweilen im Anschluß an 
häufig rezidivierenden akuten Schnupfen, oder sie tritt von vornherein 
als selbständires Leiden auf. Man unterscheidet zwei Formen, die 
Rhinitis hypertrophica und atrophica, zwischen denen aber manche Über- 
gänge bestehen. Ä 

Bei der hypertrophischen Rhinitis handelt es sich um eine Vo- 
lumenzunahme der unteren und mittleren Muschel. Untersucht man die 
Nase von vorn, indem man mit einem Nasenspeculum die Nasenöffnung 
etwas auseinanderhält, so sieht man die untere und mittlere Muschel 
vergrößert und höchst unrerelmäßix gestaltet; bisweilen finden sich 
polypenähnliche Anschwellungen einzelner Teile. Die Muscheln liegen 
deim Septum narium dicht an, so daß nur ein schmaler Spalt für den 
Luftdurchtritt bleibt. Die Schleimhaut ist dunkelrot. Bei der Unter- 
suchung vom Rachenraum aus erblickt man, daß die Schwellkörper der 
mittleren und unteren Muschel an dem Schwellungsprozeß teilnehmen. 
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Man führt diese Rhinoscopia posterior in der Weise aus, daß man 
mit einem Spatel die Zunge niederdrückt, den Kranken ein nasales a 
aussprechen läßt und ein kleines Spiegelchen nach oben hinter den er- 
schlafft herabhängenden weichen Gaumen einführt. Mittels eines Stirn- 
reflektors wird Licht auf das Spiegelchen geworfen, in welchem dann 
das Septum narium, die Choanen, die Tubenöffnungen und die übrigen 
Gebilde des Nasenrachenraumes zu erkennen sind. 

Durch die Hyperplasie der Muscheln kommt es zu einer dauernden 
oder oft wiederholten Verengerung der Nase, und diese Unwegsamkeit 
für die Atmungsluft hat mancherlei Nachteile zur Folge. Es leidet nicht 
nur der Geruch, die Sprache (gestopfte Nasenstimme) und die Sing- 
stimme, sondern die Patienten sind auch wegen des „Stockschnupfens“ 
gezwungen, dauernd mit offenem Munde zu atmen, und die Folge ist, 
daß sich leicht Reizungszustände und Katarrhe des Kehlkopfes und der 
Bronchien einstellen. 


Septum narium Rachenmandel Choanen 
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Zäpfchen Weicher Gaumen 
Fig. 2. Bild der Choanengegend bei der Rhinoscopia posterior. 


Das Nasensekret ist bei der hypertrophischen Rhinitis oft ziemlich 
reichlich, schleimig-eitrig.. Der Katarrh kann auf die Nebenhöhlen der 
Nase und auf die Ohrtrompeten übergehen, und nicht selten ist eine 
dauernde Schwerhörigkeit die Folge. Manchmal, besonders bei Eiterungen 
der Nebenhöhlen, kommt es zur Bildung sogenannter Schleimpolypen, 
d. i. ödematöser Fibrome mit dünnen Stielen, die meist aus der Furche 
zwischen mittlerer und unterer Muschel vorquellen. Die hyperplastische 
Rhinitis kombiniert sich oft mit ähnlichen Prozessen der Rachenzgebilde, 
z. B. der Mandeln. 

In manchen Fällen, namentlich bei Leuten mit neuropathischer Ver- 
anlagung, schließen sich an diese Nasenveränderungen gewisse nervöse 
Störungen an, namentlich habitueller Kopfschmerz, Eingenommensein des 
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Kopfes, unruhiger Schlaf, Angstgefühle und Asthma bronchiale: Symptome, 
die mit der Besserung des Nasenleidens gehoben oder gemildert. werden 
können. 

Die Rhinitis hypertrophica ist ein sehr hartnäckiges und lästiges 
Leiden. Die Behandlung hat den Zweck, den chronischen Schwellungs- 
zustand zu beseitiren und die verenste Nase wieder durchgängig zu 
machen. Man kann in der Weise vorgehen, daß täglıch mittels eines 
kleinen Kännchens lauwarme (35°) Iproz. Lösung von Kochsalz oder 
von Borsäure in die Nase eingegossen oder mittels eines feinen Ballon- 
sprays eingestäubt wird. Durch Zusatz von 1 pro mille Kokain kann 
eine vorübergehende Abschwellung der Muscheln erzielt werden. Dauernde 
Hyperplasien können nach vorheriger Kokainisierung durch den Galvano- 
kauter oder mit einer schneidenden Zange entfernt werden. 

Die atrophische Rhinitis kann sekundär aus der hypertrophischen 
Form hervorgehen, doch stellt sie häufiger ein primäres Leiden dar. 
Sie führt zu einer langsam im Laufe von Jahren fortschreitenden 
Atrophie der Schleimhaut, die zuerst in einzelnen Flecken auftritt, sich 
später aber auf die ganze Nasenhöhle fortpflanzt und meist auch den 
Rachen, nicht selten den Kehlkopf ergreift. Das Epithel der Nasen- 
schleimhaut, das normalerweise im Bereich der knöchernen Nase ge- 
schichtetes zylindrisches Flimmerepithel darstellt, wird verdünnt und in 
epidermisartises Plattenepithel umgewandelt (Metaplasie des Epithels). 
Indem die Schleimdrüsen ebenfalls der Atrophie verfallen, versiegt die 
Produktion des normalen Nasensekrets; statt seiner findet sich auf der 
Schleimhaut ein firnisartiger Überzug, und außerdem bilden sich gelb- 
bräunliche trockene Borken; in diesen siedeln sich leicht Fäulniserreger 
an, und es bildet sich dann ein widerwärtiger Foetor, welcher an den 
Geruch von Schweißfüßen erinnert (Stinknase). Im weiteren Verlaufe 
erstreckt sich die Atrophie auch auf die Submucosa und besonders auch 
auf das Knochengerüst der Nasenmuscheln: diese erscheinen auffallend 
klein, an die Seitenwand gerückt; in vorgeschrittenen Fällen sieht man 
bei der Rhinoscopia anterior eine weite Höhle, deren Wand großenteils 
von Borken ausgekleidet ist. Das äußere Nasengerüst ist oft auffallend 
breit; das Gehörvermögen leidet bei vielen Kranken wegen Miterkran- 
kung des Ohres. Das Geruchsvermögen ist bei höheren Graden von 
Rhinitis atrophica meist vanz aufgehoben, und die Kranken haben oft 
keine Alınung davon, daß sie durch den abscheulichen Gestank aus 
ihrer Nase der Umgebung fast unerträglich werden. In leichteren Fällen 
von Rhinitis atrophica kann der üble Geruch aus der Nase dauernd oder 
zeitweise fehlen. 

Die Stinknase oder Ozaena kommt übrigens nicht nur bei der 
Rhinitis atrophica vor, es kann vielmehr ein ganz ähnlicher übler Ge- 
ruch auch bei syphilitischen, gummösen Erkrankungen des Nasen- 
gerüstes mit nekrotischer Abstoßnng von Knochenstückchen vorkommen. 
Diese Nekrose der Nasenknochen, namentlich des Vomer, ist eine nicht 
seltene Erscheinung tertiärer Syphilis und führt häufig zum Einsinken 
des Nasenrückens, zur Sattelnase. 

Während von manchen Autoren angenommen wird, daß die gewöhnliche 
Rhinitis atrophica foetida ebenfalls häufig auf Lues und zwar meist auf hereditäre 
Syphilis zurückzuführen sei, glauben andere, daß sie durch einen spezifischen. auf 
der Nasenschleimhaut wuchernden Bazillus hervorgerufen werde, also eine Infektions- 
krankheit darstelle. Dieser „Bacillus mucosus"* ist mit dem FRIEDLÄNDERSschen 


Pneumobazillus nahe verwandt oder identisch. Doch wird die Bedeutung dieses 
Bazillus für die Ursache der Rhinitis atrophiea ernstlich angezweifelt. 
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Die Therapie hat die Aufgabe, die Krusten zu entfernen; dies 
geschieht durch tägliche Eingießungen lauwarmen 1 proz. Kochsalzwassers 
oder mittels des Nasenspray. Andere ziehen vor, einen etwa klein- 
fingerdicken Weattetampon, der mit einem Faden umwickelt und mit 
Zinksalbe bestrichen ist, in ein Nasenloch einzuführen. Zieht man ihn 
nach einer Reihe ven Stunden wieder heraus, so haften die Borken 
daran. Nach Entfernung der Borken kann mit einer dünnen Höllen- 
steinlösung (O,5proz.) die Nasenhöhle ausgepinselt werden. Bei der 
atrophischen wie bei der hypertrophischen Rhinitis kann eine Badekur 
in Ems oder Reichenhall Nutzen bringen. Bei der syphilitischen Stink- 
nase muß eine antiluetische Kur eingeleitet werden, total nekrotische 
Knochenstücke sind zu entfernen. 

Ulcus perforans septi narinm. Am vordersten Teil der knorpeligen Nasen- 
scheidewand kommen bisweilen kleine oberflächliche Erosionen vor, an denen sich 
ein Börkchen absetzt. Werden diese durch das Bohren mit den Fingernägeln los- 
gerissen, so kann Nasenbluten auftreten oder auch eine Infektion zustande kommen. 
Viele Fälle von Gesichtserysipel und wahrscheinlich auch manche von Nasenlupus 
gehen von derartigen Exkoriationen aus. Bisweilen entwickelt sich aus der ursprüng- 
lich oberflächlichen Erosion ein tiefergreifendes Geschwür, welches das knorpelige 
Septum narium durchbohrt. Diese an typischer Stelle sitzenden, rundlichen Durch- 
löcherungen der knorpeligen Nasenscheidewand führen im Gegensatz zu den syphi- 
litischen Zerstörungen des knöchernen Septums nieht zum Einsinken des Nasen- 


rückens und damit nicht zur Entstellung des Gesichtes. Behandlung mit Borsalbe 
bringt dieses sogenannte benigne Septumgeschwür meist bald zur Heilung. 


Lupus der Nase. Die Nasenhöhle ist relativ selten der Sitz tuberkulöser Er- 
krankungen, was umso bemerkenswerter ist, als die in der Atmungsluft häufig ent- 
haltenen Tuberkelbazillen gerade auf der Nasenschleimhaut liegen bleiben und dort 
auch bei Gesunden wiederholt schon gefunden worden sind. Hin und wieder kommt 
die Tuberkulose in der Form von Geschwülsten (Tuberkulomen) in der Nase vor, 
häufiger ist der Lupus der Nasenschleimliaut. Dieser verbreitet sich von da aus 
durch das Nasenloch auf die äußere Nase und das Gesicht, oder auch auf den 
weichen Gaumen und den Larynx. Er stellt ursprünglich hanfkorngroße, gelb- 
bräunliche, durchscheinende, morsche Knötchen dar, die ulzerieren und dadurch 
große Zerstörungen anrichten können, bisweilen aber ohne eigentliche Ulzeration 
unter Bildung schrumpfender, entstellender Narben eine unvollständige Heilung er- 
fahren. Wenn der Lupus auf den Gaumen und den Larynx übergreift, erzeugt er 
eine wulstige Verdickung und narbige Schrumpfung dieser Teile. 


Nasenbluten, Epistaxis, tritt bei allen möglichen Verletzungen 
der Nase auf, namentlich bei dem Bohren mit den Fingernägeln. Tritt 
bei sonst gesunden Menschen häufig wiederholtes Nasenbluten auf, 
z. B. nach Schneuzen oder Niesen oder bei Blutandrang nach dem 
Kopfe, so liegt diesem „habituellen Nasenbluten“ meist eine Schleim- 
hauterkrankunz zugrunde, und zwar gewöhnlich am vordersten Teil des 
Septum cartilagineum, wo sich entweder eine Erosion oder einige er- 
weiterte Venen finden. — Bisweilen tritt starkes Nasenbluten als erstes 
Zeichen allgemeiner hämorrhbagischer Diathese auf und hat als solches 
große diagnostische Bedeutung; so bei Abdominaltvphus, bei Pocken, 
Scharlach, ferner bei Leukämie, WERLHOFscher Krankheit, Skorbut, bei 
schwerer Anämie und Ikterus, sowie bei Häiophilie. Auch bei chro- 
nischer Nephritis kommt bisweilen profuses Nasenbluten vor, und man 
soll deshalb bei Epistaxis aus unbekannter Ursache nie versäumen, den 
Harn und das Blut zu untersuchen. — Kleinere Blutungen stehen meist 
bald, wenn der Patient sich ruhig verhält, nicht ausschnaubt und das 
blutende Nasenloch zuhält. Bei profusem oder lange fortdauern«dem 
Nasenbluten, das zu unangenehmer Anämie führen kann, muß die blutende 
Stelle aufgesucht und kauterisiert, oder die Nase mit einem langen 
Gazestreifen ausgestopft werden. Wenn die Stillung einer solchen 
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Blutung Schwierigkeiten bereitet, so kann man einige Tropfen einer 
Adrenalinlösung von 1:1000 auftnpfen, die gewöhnlich eine prompte 
Verengerung der blutenden Gefäße und ein Aufhören der Blutung zur 
Folge hat. 


Erkrankung der Nebenhöhlen der Nase. 


Mit der Nasen- und Rachenhöhle stehen folgende Nebenhöhlen in Verbindung: 
Die Kieferhöhle oder Highmorshöhle (Sinus maxillaris), die seitlich neben der Nasen- 
höhle im Oberkiefer gelegen ist. Dann die Stirnhöhle (Sinus frontalis) im medianen 
Teil des Stirnbeins, über dem innersten Teil der Orbita (ef. Abbildung 1): drittens 
die Keilbeinhöhle (Sinus sphenoidalis, cf. Abbildung 1) und schließlich die Siebbein- 
zellen (Sinus ethmoidales), die neben den obersten Abschnitten der Nase, zwischen 
der oberen und mittleren Muschel und der inneren Orbitalwand angeordnet sind und 
nach oben an die Lamina cribrosa des Schädeldachs grenzen. Diese Nebenhöhlen 
sind lufthaltig, mit einer dünnen Schleimhaut ausgekleidet und stehen mit der 
Nasenhölile in Kommunikation. Und zwar münden die Kieferhöhle, die Stirnhöhle 
und die vorderen Siebbeinzellen in einen Gang, den Hiatus semilunaris, der im 
vordersten Teil des mittleren Nasenganges, also unter der mittleren Muschel gelegen 
ist, die Stirnbeinhöhle hat ihre Öffnung zum Teil auch nach vorne und oben von 
der mittleren Muschel. Die hinteren Siebbeinzellen münden in den oberen Nasen- 
sang, die Öffnung der Keilbeinhöhle liegt oberhalb des hintersten Teils der mittleren 
Muschel. 

Erkrankungen der Nebenhöhlen können sich an die verschiedensten Affek- 
tionen der Nase anschließen. Bei akuten heftigen Nasenkatarrhen, namentlich bei 
Influenza, beteiligen sich die Nebenhöhlen nicht selten, was sich durch bohrende, 
unerträgliche Schmerzen im Kopf, namentlich in der Stirngegend oder im Oberkiefer 
äußert; aber auch an chronische hypertrophische oder atrophische Rhinitis, an Lues, 
Tuberkulose der Nase kann sich eine Eiterung der Nebenhöhlen anschließen. Eite- 
rungen der Kieferhöhle finden sich ferner bei Wurzelhautentzündung derjenigen 
Back- und Mahlzähne, die in die Außenwand der Kieferhöhle eingebettet sind 
(zweiter Backzalın und der erste und zweite Mahlzahn). Chronische Eiterungen 
(Empyeme) der Nebenhöhlen beobachtet man hauptsächlich dann. wenn der Abflug 
des Sekrets gehemmt ist. Sie äußern sich durch dumpfen Druck in der betreffen- 
den Gegend, bisweilen durch Trigreminusneuralgien. Bei Untersuchung der Nase 
sieht man oft dünnen, meist übelriechenden Eiter hervorquellen, der dem Patienten 
bei bestimmter Kopfhaltung zur Nase heranstropft, und zwar erscheint dieser Eiter 
bei den Empyemen der Kiefer- und Stirnhöhlen, sowie der vorderen Siebbeinzellen 
vorn zwischen mittlerer und unterer Muschel, bei jenen der hinteren Siebbeinzellen 
und der Keilbeinhöhle kommt er oberhalb der hinteren Abschnitte der mittleren 
Muschel zum Vorschem. Die akuten Entzündungen der Nebenhöhlen verschwinden 
mit dem Aufhören des Nasenkatarrhs meistens von selbst; in manchen Fällen, ins- 
besondere dann, wenn eine übelriechende Eiterung besteht, muß eine Ausspülung 
der erkrankten Nebenhöhlen mit warmer Borsäurelösung vorgenommen werden. Eine 
solche Ausspülung wird in der Weise vorgenommen, daß man nach Anästhesierung 
mit Kokain- und Adrenalinlösung ein feines gebogenes Röhrehen durch den mitt- 
leren Nasengang in die Nebenhöhle einführt. Bei den chronischen Eiterungen muB: 
für genügenden Abfluß des Eiters gesorgt werden, unter Umständen auf chirur- 
gischem Wege, indem ein Teil der Muschel abgetragen und dadnrch die normal 
vorhandene Ausflußöffnung erweitert wird; bei hartnäckigen Eiterungen der High- 
morshöhle muß diese oft vom Mund aus eröffnet werden, indem ihre äußere Wand 
oberhalb des Processus alveolaris aufzemeißelt wird, oder indem der Processus 
alveolaris selbst durehbohrt wird. Oft genügt bei Empyemen der Highmorshöhle die 
Entfernung eines kariösen Zahnes. 


Kehlkopfkrankheiten. 


Der akute Kehlkopfkatarrh schließt sich am häufigsten an 
Schnupfen und Rachenkatarrh an. doch kommt er auch selbständig vor, 
namentlich nach Einatmung reizender Gase (Ammoniak. Säuredämpfe, 
Osmiumsäure). ferner nach. Staubinhalation und nach Überanstrengung 
der Stimme. Die akute Laryngitis macht sich geltend durch ein Gefühl 
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von Wundsein im Halse, durch Heiserkeit,. Räuspern und Hustenreiz. 
Die Untersuchung mit dem Kehlkopfspiegel ergibt, daß die Schleimhaut 
des Larynx stärker gerötet ist als sonst, und daß die Stimmbänder ihre 
normale weiße Farbe mit einer roten vertauscht haben. An den Taschen- 
bändern und der hinteren Kehlkopfwand macht sich häufig eine Auf- 
lockerung und Schwellung der Schleimhaut geltend. Hin und wieder, 
besonders nach heftigem Husten, kommen auch kleine Blutungen auf 
den Stimmbändern vor. Nach einigen Tagen verringern sich die Be- 
schwerden und verschwinden unter allmählicher Besserung der Heiser- 
keit und des Hustenreizes. 

Bei Kindern, deren Kehlkopf relativ enger ist als der von Er- 
wachsenen, stellt sich die akute Laryngitis oft unter der Form des 
Pseudokrup ein: die Kinder, welche unter Tags meist nur etwas Heiser- 
keit und Husten gezeigt hatten, schrecken nachts aus dem Schlafe auf, 
der Atem ist etwas erschwert, von einem Geräusch begleitet, der Husten 
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Fig. 3. Normales Kehlkopf-Spiegelbild. Respirationsstellung. 


ist rauh, bellend, von demselben ominösen Klang wie bei dem wahren 
Krup, d. h. bei der Diphtherie des Kehlkopfes. Nach Einatmung warmer 
Dämpfe und Genuß warmer Milch pflegen sich die Symptome, welche 
‚die Eltern meist sehr erschrecken, ungefähr nach einer halben Stunde 
zu bessern, und das Kind schläft bald ein, doch kann sich der Anfall 
in derselben oder der folgenden Nacht wiederholen. Bei manchen 
Kindern mit besonders empfindlichem Kehlkopf stellt sich der Pseudo- 
krup im Beginn jeder Laryngitis und Bronchitis, auch im Prodromal- 
stadium der Masern ein. Der Pseudokrup ist meist bedingt durch eine 
Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Stimmbänder: bei der laryngo- 
skopischen Untersuchung findet sich eine Rötung der Kehlkopfschleim- 
haut, und am medianen Rande der Stimmbänder oder vielmehr unter- 
halb ihres freien Randes sieht man je einen roten Wulst in das Kehl- 
kopflumen vorspringen, dieses verengen und sich beim Husten an- 
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einanderlegen. Trocknet während der Nacht «das Sekret darauf ein, so 
kommt es zu Atemnot. Auch bei Erwachsenen kann diese „Laryn- 
gitis subglottieca* hin und wieder vorkommen. 

Die Therapie der akuten Laryngitis hat dafür Sorge zu tragen, 
daB Schädlichkeiten, wie vieles Sprechen. Rauchen. Aufenthalt in rauher 
oder staubiger Luft, vermieden werden. Warme Getränke, wie Flieder- 
tee, Emser Wasser mit Milch, welche zum Schwitzen anregen. sind oft 
nützlich. Ein feuchtwarmer Umschlag um den Hals und mehrmals im 
Tage wiederholte Inhalationen fein zerstäubter I proz. Kochsalzlösung 
oder von Emser Wasser bringen Erleichterung. 


Im Gegensatz zu diesem „Pseudokrup“, bei welchem es sich um eine einfache 
Laryngitis ohne Belag handelt, bezeichnet man als Krup des Kehlkopfes diejenige 
Form der Entzündung, bei der es zur Bildung eines fibrinösen Belages auf der 
Kehlkopfschleimhaut kommt. Das Innere des Larynx sieht infolge dieser Aus- 
kleidung mit faserstoffigen Membranen weiß, wie beschneit, aus. Die dadurch be- 
dingte Verengerung des Kehlkopflumens wird bei Kindern oft so lebensgefährlich, 
daß die Tracheotomie notwendig wird, was beim Pseudekrup nur ganz ausnahmsweise 
der Fall ist. Dieser wahre Krup des Kehlkopfes ist meistens durch ein Übergreifen 
der Diphtherie auf den Kelhlkopf bedingt (s. S. 112), doch kommen krupöse, 
d. h. fibrinöse Anuflagerungen hin und wieder auch infolge von Verätzungen der 
Kehlkopfschleimhaut mit Ammoniak oder mit anderen Giften vor. 


Der chronische Kehlkopfkatarrh kann sich aus häufig wieder- 
holten akuten Laryngitiden entwickeln und findet sich außerdem oft 
bei den chronischen Leiden der Nase und des Rachens, namentlich bei 
denjenigen, welche zur Verstopfung der Nase und zur dauernden Mund- 
atmung führen. Ferner kommt er vor bei anhaltender Mıßhandlung 
des Kelhlkopfes durch vieles Rauchen. Überanstrenzung der Stimme, 
bei dauernder Einatmung staubiger Luft, wie dies bei manchen Berufs- 
arten der Fall ist (Müller, Zementarbeiter, Zigarrenmacher etc... Be- 
sonders häufig findet sich die chronische Laryngitis bei Potatoren. Sie 
ist meist mit chronischer Pharyngitis kombmiert. Die Krankheit äußert 
sich durch ein Gefühl von Kitzel im Halse. das zu Husten und 
käuspern Veranlassung gibt. ferner vor allem «durch eine hartnäckige 
Störung der Stimme, welche belegt, klangarm. heiser ist. 

Die laryngoskopische Untersuchung ergibt, daß der Prozeß meist 
an der hinteren Kehlkopfwand, in der Regio interarytaenoidea. beginnt 
und hier zu einer Rötung und Schwellung der Schleimhaut führt. 
Doch können auch die Taschenbänder, die Epiglottis. sowie die Stimm- 
bänder an der chronischen Entzündung und Verdiekung teilnehmen. 
Die Stimmbänder erscheinen dann nicht rein weiß, sondern schmutzig 
grau-rot, verdickt und abgerundet. An denjenigen Stellen der Kehl- 
kopfschleimhaut, welche Pflasterepithel tragen, also in der Regio inter- 
arytaenoidea und an den Stimmbändern, namentlich ihren hintersten 
Abschnitten, kommt es bisweilen zu einer Verdiekung des Epithels und 
zu papillären Wucherungen, so daß die Schleimhaut epidermisartigen 
Charakter annimmt und unregelmäßig gewulstet erscheint. Diese 
Pachydermia laryngis macht sich besonders an den hinteren Ab- 
sehnitten der Stimmbänder geltend, die von den Processus vocales der 
Arvknorpel gebildet werden (Glottis cartilaginea). Während die Spitze 
des Knorpels verdickt ist und vorspringt. ist die mediane Fläche oft 
wie eine Muschel vertieft, und die Verdickung des einen Aryknorpels 
legt sich bei Phonation in «die Mulde des anderen. Die Pachydermie 
kommt namentlich bei Potatoren vor und kann unter Umständen zu 
Verwechslungen mit tuberkulösen oder krebsigen Erkrankungen führen. 
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Wenn bei einer langsam sich entwickelnden Heiserkeit nicht beide 
Stimmbänder, sondern nur eines gerötet un«d geschwollen ist, dann 
handelt es sich meistens nicht um chronische Laryngitis, sondern um 
ein ernsteres Leiden, nämlich um Tuberkulose, Lues oder Karzinom. 

Die Therapie muß bei der chronischen Laryngitis vor allem die 
Schädlichkeiten entfernen, welche dem Leiden zugrunde liegen, durch 
Behandlung eines Nasenleidens, durch Verbot des Rauchens und Trin- 
kens, des übermäßigen lauten Sprechens und des Aufenthaltes in 
staubiger oder chemisch reizender Luft. Einpinselungen mit 1—5proz. 
Höllensteinlösung. alle 2—6 Tage wiederholt, oder von einer 10 proz. 
Auflösung von Tannin in Glyzerin oder von Jodjodkaliumlösung (Jodi 
puri 0.5, Kalii jodati 0,5, Glycerini 25,0) können günstig einwirken, 
ebenso Inhalationen zerstäubten Emser Wassers. Für wohlhabendere 
Patienten empfehlen sich kuren in Ems, Soden, Reichenhall oder in 
Schwefelbädern. 





Glottisödem. 


Unter diesem Namen versteht man ‘eine ödematöse Anschwellung 
des Kehlkopfeinganges, also der Epiglottis, der aryepiglottischen Falten, 
der Aryknorpelgegend und auch der Taschenbänder. Diese Schwellung 
pflegt sich meist ziemlich rasch auszubilden und wird oft so bedeutend, 
daß schwere Atemnot und Erstickungsgefahr dadurch entsteht. Glottis- 
ödem kann sich als Teilerschei- 
nung allgemeiner wassersüchtiger 
Anschwellung einstellen, nament- 
lich bei Nephritis oder bei starker 
Blutstauung am Halse, z. B. bei 
Tumoren in der oberen Thorax- 
apertur. Auch die Urticaria 
(Nesselsucht) kann, wenn sie die 
Schleimhaut des Rachens und 
Kehlkopfes ergreift, zu plötzlich 
auftretendem vasomotorischem 
Odem des Larynx und damit zu 
Atemnot führen. Das gleiche gilt 
von dem angioneurotischen Odem 
QuUINCKES; dieses Leiden äußert 
sich durch plötzlich auftretende 
und meist bald wieder verschwin- 
dende, blasse, nicht schmerz- 
hafte, ödematöse Schwellungen Fig. 4. Kehlkopfödem und tuberkulöse Ulze- 
der verschiedensten Körperab- ration des linken Stimmbandes. 
schnitte, z. B. der Hand, einer 
ganzen Extremität, einer (sesichtshälfte, oder auch der Zunge und des 
Kehlkopfeinganges. Häufiger ist jedoch das entzündliche Ödem, die 
Laryngitis submucosa acuta, welche sich an alle möglichen ulze- 
rösen und entzündlichen Prozesse des Kehlkopfes und seiner Umgebung 
anschließen kann, so an den Kehlkopfkrebs und an die spätsyphilitischen 
Geschwüre, auch, in mehr subakuter Form, an tuberkulöse Ulzerationen. 
Streptokokkeninfektionen können zum Erysipel des Kehlkopfes und der 
damit verwandten akuten Phlegmone führen. Auch Fremdkörper kommen 
als Ursache gefährlicher akuter Kehlkopfverschwellungen in Frage. 
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Die Therapie kann versuchen, durch die Applikation einer Eis- 
blase am Halse oder durch Blutegel eine beginnende entzündliche 
Schwellung zu bekämpfen: wenn diese aber zu einer lebensgefährlichen 
Höhe angewachsen ist, und wenn Erstickung droht, muß schleunigst 
die Tracheotomie vorgenommen werden. 

Perichondritis laryngea, Iinorpelhautentzündung, kann an allen 
Kehlkopfknorpeln auftreten. Sie schließt sich meist an geschwürige 
Prozesse an, welche bis auf die knorpelhaut vordringen und diese in 
Mitleidenschaft ziehen. Wird das Perichondrium zerstört oder durch 
eine Eiterung vom Knorpel abgehoben, so verliert dieser dadurch seinen 
ernährenden Überzug und stirbt ab. Das nekrotische Knorpelstück liegt 
alsdann in einer Eiterhöhle, und wenn es nicht ausgehustet oder operativ 
entfernt wird, können langwierige eiternde Fisteln bestehen bleiben. 
Perichondritis kommt am häufigsten vor im Gefolge der Kehlkopftuber- 
kulose und betrifft dann meist den Arytänoidknorpel: die Aryknorpel- 
gegend erscheint dann im Kelhlkopfspiegelbild birnförmig geschwollen 
und gerötet, und da der Aryknorpel wegen der Entzündung nicht mehr 
bewegt werden kann, so bleibt das entsprechende Stimmband unbeweg- 
lich stehen. Auch im Gefolge von syphilitischen und krebsigen Ge- 
schwüren, ferner. in besonders bösartiger Form, als Komplikation von 
Typhus und Variola kommt Perichondritis vor. In den letztgenannten 
Fällen kann bisweilen ein großes Stück des Schild- oder Ringknorpels 
absterben. und nach langdauernden Eiterungen und Ausstoßung des 
nekrotischen Kuorpels sinkt dann das Kehlkopfgerüst zusammen. Das 
Resultat ist nicht nur dauernder Verlust der Stimme, sondern auch eine 
hochgradige Verengerung «des Larynxlumens, die meist zur Notwendig- 
keit führt, dauernd eine Trachealkanüle zu tragen. Die Perichondritis 
äußert sich in ihrem Beginn durch heftigen Schmerz, der meist nach 
dem Ohre zu ausstrahlt. Bei der laryngoskopischen Untersuchung sieht 
man an entsprechender Stelle eine zirkumskripte, umfängliche Rötung 
und Schwellung. Die Therapie vermag nur, wenn sich ein Eitersack 
gebildet hat, diesen zu eröffnen, eventnell den abgestoßenen Knorpel 
zu entfernen. Bei syphilitischer Perichondritis kann eine Schmierkur 
Heilung bringen. 

Die Kehlkopftuberkulose tritt nur sehr selten primär auf, meist 
entwickelt sie sich im Anschluß an eine bereits vorher bestehende 
Tuberkulose der Lunge. Die Tuberkulose kann sich an allen Stellen 
des Kehlkopfes ansiedeln, mit einer gewissen Vorliebe befällt sie die 
hintere Kehlkopfwand und die Stimmbänder. An denjenigen Stellen, 
wo sich in der Schleimhaut Tuberkel entwickelt haben, erscheint diese 
infiltriert und gerötet, manchmal kann man die Tuberkel selbst als 
graue, später gelblich hirsekorngroße Knötchen durchschimmern sehen. 
Durch Verkäsung und ulzerösen Zerfall der Tuberkel entwickelt sich 
ein Geschwür, das beim Sitz an der hinteren Kehlkopfwand als klaf- 
fender Spalt mit wallartigen, verdickten Rändern oder mit schlaffen 
polypenähnlichen Granulationen erscheint. Die (reschwüre zeigen einen 
grauweiben Grund und zernagte Ränder. Sitzen die Geschwüre auf 
den Giebbeckenknorpeln, so können sie leicht zu Perichondritis und 
Unbeweglichkeit des Stimmbandes führen: sind die Stimmbänder davon 
befallen, so erscheinen «diese verdickt und wie angenagt. Die Stimme 
ist alsdann rauh und tief, der Husten klanglos und schmerzhaft. Auch 
die Taschenbänder und die Epiglottis sind nicht selten ulzeriert. Am 
Kelildeckel, den aryepiglottischen Falten und der hinteren Kehlkopfwand 
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findet sich manchmal eine diffuse tuberkulöse Infiltration. wobei 
diese Gebilde bis zur Dicke eines kleinen Fingers anschwellen können. 
Dann bestehen heftige Schluckschmerzen, die ins Ohr ausstrahlen und 
den armen Kranken «das Essen fast unmöglich machen. Die Larynx- 
tuberkulose oder Kehlkopfschwindsucht äußert sich meist durch Heiser- 
keit, Hustenreiz und Schmerz; doch kann sie auch symptomlos verlaufen 
und erst durch die Laryngoskopie nachgewiesen werden. Sie kommt 
ungefähr in einem Drittel aller Fälle von Lungenschwindsucht vor und 
verschlechtert deren Prognose ganz bedeutend. 

Die Therapie der Kehlkopftuberkulose ist nicht ganz so aus- 
sichtslos. wie man früher gedacht hat. Unter der Leitung des Kehl- 
kopfspiegels werden die tuberkulösen (reschwüre mit starker Milchsäure 
(20—60proz. Lösung von Milchsäure in Wasser) tüchtig eingerieben. 
Der Geschwürsgrund kann mittels eines scharfen Löffels ausgekratzt 
und gereinigt werden. Sind die Schmerzen sehr hochgradig, bestehen 
besonders Schluckbeschwerden, so muß eine Pinselung des Kehlkopf- 
einganges mit 1Öproz. Kokainlösung oder Einblasung von Orthoform 
vorgenommen werden. 


Syphilis befällt den Kehlkopf selten in der sekundären Periode, 
und zwar dann in Form von breiten Papeln; häufiger finden sich syphi- 
litische Larynxerkrankungen im tertiären Stadium und bei der Syphilis 
hereditaria tarda. Es treten zirkumskripte oder mehr diffuse rote Infil- 
trationen (Gummiknoten) auf, die oft rasch zerfallen und zur Bildung 
umfangreicher Geschwüre mit scharf abgeschnittenen Rändern und 
speckigem Grunde führen. Sie befallen mit Vorliebe den Kehldeckel 
und zerstören ihn, so daß nach der Heilung nur mehr ein schmaler 
Stumpf davon überbleibt.e Auch an der vorderen Kehlkopfwand und 
den Stimmbändern können solche Ulzerationen vorkommen und mit so 
ausgedehnter Narbenbildung und Verwachsung heilen, daß eine hoch- 
gradire Verengerung des Kehlkopflumens und dadurch Atemnot zustande 
kommt; manchmal muß deswegen eine Tracheotomie vorgenommen und 
die Trachealkanüle dauernd getragen werden. Syphilitische Perichon- 
dritis kann zu Destruktion des Knorpelgerüstes des Larynx Veranlassung 
geben. Oft schließen sich an die luetischen Erkrankungen des Kehl- 
kopfes analoge Ulzerationen der Trachea und der großen Bronchien an, 
die zu Husten und Auswurf eitrigblutiger Massen und nach der Heilung 
unter ringförmiger Narbenbildung zu Stenosenbildung und Erstickungs- 
gefahr führen können. 

Die Therapie besteht in antisvphilitischen Kuren, besonders Jod- 
kaliumgebrauch, welche zwar die Geschwüre rasch zur Heilung zu 
bringen pflegen, aber die gefährlichen Narbenstenosen natürlich nicht 
beseitigen können. Diese kann man durch Einführung von Bougies zu 
erweitern suchen. 


Außer der Tuberkulose und Lues führen auch bisweilen der Abdominaltyphus 
und die Pneumonie zur Bildung von Kehlkopfgeschwüren; diese erscheinen als 
schmutziggrau belegte Defekte am freien Rand der Epiglottis oder in der Regio 
interarytaenoidea. 


Neubildungen des Kehlkopfes. 

Unter den gutartigen Neubildungen des Larvnx, den sov. Kehl- 
kopfpolvpen, sind zu nennen die Fibrome, welche man als glatte, 
runde, rötliche Tumoren von Stecknadelknopf- bis Erbsengröße den 
Stimmbändern aufsitzen sieht; wenn sie bei der Phonation zwischen die 
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Stimmbänder geraten, stören sie deren Schwingungen und geben Veran- 
lassung zu Heiserkeit oder zu Doppelstimme. Ganz kleine Fibrome am 
Stimmbandrand werden als Sänrerknötchen bezeichnet. 

Die Papillome sind himbeerartise, oft multipel auftretende, 
warzenähnliche, rote Exkreszenzen, die besonders von der vorderen Kehl- 
kopfwand, aber auch hin und wieder von anderen Stellen des Larvnx- 
innern ausgehen. Sie finden sich oft auch bei Kindern und können, 
wenn sie größer sind, nicht nur zu Stimmstörungen, sondern auch zu 
Atemnot und Erstickungsgefahr fülren. Sie zeigen nach der operativen 
Entfernung große Neigung zu Rezidiven. 

Bisweilen verbirgt sich unter dem Bilde eines Kehlkopfpolvpen 
eine Tuberkulose. | 


Der Kehlkopfkrebs tritt meist erst im späteren Lebensalter auf: 
er geht gewöhnlich von den Stimmbändern oder Taschenbändern aus 
und entwickelt sich entweder in Form eines derben, diffusen Infiltrars 
oder als eine breit aufsitzende, unebene, blumenkohlartige Geschwulst. 
Oft leidet schon frühzeitixr die Bewegung des Stimmbandes, auf welchem 
oder ın dessen Nähe das Karzinom sitzt, indem der Prozeß auf das 
Perichondrium des gleichseitigen Arvknorpels übergreift. Die Geschwulst 
nimmt langsam an Größe zu und erzeugt Stimmstörungen mäßiren Grades, 
meist aber keinen Husten. Chronische Heiserkeit, welche sich bei älteren 
Leuten ohne Husten entwickelt, ist des Karzinoms verdächtig. Bei be- 
deutenderer Größe der Geschwulst kann es zu zeräuschvoller Atmung 
(Stridor) und Atemnot kommen. Die Lvmphdrüsen neben dem Kehlkopf, 
später auch am Unterkieferwinkel, schwellen an und verraten sich 
durch ihre Härte als krebsig infiltrirt. Im weiteren Verlauf pflegt die 
Neubildung geschwürig zu zerfallen, es treten dann Schmerzen und 
Schluckbeschwerden sowie auch Blutungen auf, und indem die Geschwüre 
mit Eiterkokken infiziert werden, kommt es zu Entzündungsvorgängen, 
nämlich zu Perichondritis und entzündlichem Ödem mit Stenosenerschei- 
nungen. Infolge der letzteren wird in vielen Fällen von Kehlkopfkrebs 
schließlich die Tracheotomie nötig. Wenn der Zerfall des Karzinom- 
sewebes jauchire Beschaffenheit annimmt, so verbreiten die Kranken 
einen abscheulichen Foetor. Fließt die Jauche in die Bronchien und die 
Lunge herab, oder geraten wegen mangelhaften Kellkopfverschlusses die 
Speisen in die Luftwege, so tritt Aspirationspnenmonie mit Fieber auf, 
und diese beschließt meistens die entsetzliche Leidenszeit. 

Wenn man das Kelilkopfkarzinom frühzeitig erkennt, so kann durch 
Larvngofissur und gründliche Entfernung der Geschwulst, eventuell durch 
Exstirpation einer Kehlkopfhälfte, eine vollständige und dauernde Heilung 
erzielt werden. Ist das Karzinom schon so weit vorgeschritten, daß eine 
Operation nicht mehr möglich ist, so muß man daran denken, daß in 
vielen Fällen plötzlich Glottisödem mit Erstickungsgefahr auftreten kann. 
Man soll also bei ulzerierten Kehlkopfkrebsen stets darauf vorbereitet 
sein, plötzlich die Tracheotomie ausführen zu müssen. 


Kehlkopflähmungen. 


Die Nerven des Kehlkopfes stammen alle aus dem Nervus vagus, 
und zwar versorgt der N. laryngeus superior mit motorischen Fasern den 
Musculus ericothvreoideus externus, sowie die Muskeln der Epiglottis, 
mit sensiblen Fasern dagegen die Schleimhaut des ganzen Kehlkopfes. -— 
Der N. laryngeus inferior (Recurrens nervi vagi) steigt mit dem Vagus- 


Krankheiten der Atmungsorgane. 211 


stamm in die Brusthöble hinab, schlingt sich rechterseits nach hinten 
um die Arteria subclavia, linkerseits um den Aortenbogen, geht zwischen 
Trachea und Osophagus wieder nach oben, und innerviert alle übrigen, 
vom N. laryngeus sup. nicht versorgten Kehlkopfmuskeln. Unter den 
Muskeln, welche die Stimmbänder bewegen, unterscheidet man drei 
Gruppen: 1. denjenigen Muskel, welcher die Stimmritze erweitert (M. 
cricoarvtaenoideus posticus); 2. diejenigen Muskeln, welche die Stimm- 
bänder einander nähern und die Stimmritze schließen (M. cricoarytae- 
noideus lateralis und der M. interarytaenoideus); 3. die Stimmband- 
spanner (M. thyreoarytaenoideus und cricothyreoideus externus). 

Bei Lähmung des Musculus cericoarytaenoideus posticus (Posticus- 
lähmung) kann das Stimmband bei der Respiration nicht mehr nach 
außen bewegt werden, es bleibt dabei also in der Mittellinie stehen. 
Sind beide Postici gelähmt, so kann die Stimmritze bei der Atmung 
nicht erweitert werden und es bleibt zwischen den Stimmbändern nur 
ein schmaler Spalt offen: es entsteht dauernde hochgradige Atemnot, die 
zur Tracheotomie Veranlassung geben kann. Dabei ist die Adduktion 





Fig. 5. Linksseitige Rekurrenslähmung. Fig. 6. Linksseitige Rekurrenslähmung. 
Respirationsstellung. Linkes Stimmband Phonationsstellung. Linkes Stimmband in 
nahezu in Medianstellung. Kadaverstellung und wegen der Lähmung 
des Thyreoarytaenoideu3 entspannt und 

ausgebuchtet. 


und Spannung der Stimmbänder, also die Stimmbildung, erhalten. — 
Bei einseitiger Lähmung der Adduktoren (M. cricoarytaenoideus late- 
ralis und M. interarytaenoideus) kann das gelähmte Stimmband nicht 
der Mittellinie genähert werden. Bei doppelseitiger Lähmung der Adduk- 
toren kann die Glottis nicht geschlossen werden und es lassen die 
Stimmbänder auch beim Versuch der Phonation zwischen sich ein weit 
offenes Dreieck klaffen, wodurch Stimmlosigkeit entsteht und der Husten 
tonlos wird. Die Respiration ist dabei ungehindert. — Bei Lähmung 
der Stimmbandspanner, namentlich des Thyreoarytaenoideus, sind 
die Stimmbänder während der Phonation schlaff, und ihr freier Rand 
verläuft nicht gerade, sondern ist leicht nach außen ausgebuchtet, so dab 
die Stimmritze lanzettförmig klafft. 

Bei einseitiger und vollständiger Lähmung des vanzen 
Nervus recurrens steht das Stimmband der entsprechenden Seite 
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sowohl bei Phonation wie bei Respiration unbeweglich in einer Stellung, 
welche die Mitte zwischen Adduktions- und Abduktionsstellung einnimmt 
(Kadaverstellung). Bei Phonation bewegt sich das gesunde Stimmband 
bis an das gelähmte heran, indem es die Mittellinie überschreitet und 
indem sich der Arvknorpel der gesunden Seite etwas hinter den der 
gelähmten Seite legt. Der Arvknorpel der gelähmten Seite hängt dabei 
meist etwas nach vorn über. Stimme klangarm. 

Bei doppelseitiger vollständiger Rekurrenslähmung stehen 
beide Stimmbänder unbeweglich in Kadaverstellungz: keine erhebliche 
Atmungsstörung, wohl aber Aphonie. Wenn jedoch bei Erkrankung 
beider Rekurrentes die Lähmung dieser Nerven keine ganz vollständige 
ist, so überwiegt die Funktionsschwäche der Abduktoren (d. h. der 
Postici), während der Tonus der Stimmbandschließer besser erhalten ist, 
und es ergibt sich das Bild der doppelseitigen Posticuslähmung, d. h. 
die Stimmbänder stehen auch bei der Atmung nahe der Mittellinie, die 
Einatmung ist sehr erschwert und geschieht mit krähenden Lauten. 
Eine solche doppelseitige Rekurrenslähmung kommt bisweilen bei Kröpfen 
oder Tumoren des Halses oder der oberen Brustapertur vor. 

Bei Lähmung des Nervus laryngeus superior besteht außer 
einer Unbeweglichkeit der Epiglottis und leichter Störung der Stimm- 
bandspannung auch’ noch Anästhesie der Kehlkopfschleimhaut, Fehlen 
des Hustenreflexes, nämlich des Hustens beim Eindringen von Fremd- 
körpern in den Kehlkopf, Fehlschlucken; bei Anästhesie des Kehlkopfes 
tritt stets die Gefahr der Aspirationspneumonie ein, da der Kehlkopf 
den wichtigsten Wächter am Eingang zu den tieferen Atemwegen dar- 
stellt. 

Bei Lähmungen des ganzen Nervus vagus, wie sie z. B. nach 
Basisfrakturen des Schädels vorkommen, findet man außer einer Anästhesie 
und Lähmung der gleichseitigen Kehlkopfhälfte auch noch Unbeweglich- 
keit der Pharynxmuskulatur: Beim Schlucken und Würgen wird der 
Gaumenbogen der betroffenen Seite nicht medianwärts bewegt. 

Cerebrale Erkrankungsherde, z. B. Apoplexien, erzeugen nur selten 
und dann nur vorübergehend Störungen in der Innervation des Kehl- - 
kopfes, wohl aber können Erkrankungen der Medulla oblongata und 
zwar des Varuskerns am Boden der Rautengrube zu Kehlkopflähmungen 
führen, so z. B. die Tabes dorsalis, die Syringomyelie und die Bulbär- 
paralyse. Bei der letzteren kommt es im späteren Verlauf der Krank- 
heit meist zu ungenügendem Glottisschluß, die Kranken können nicht 
mehr mit Jauter Stimme sprechen, nicht mehr kräftig husten und ver- 
schlucken sich leicht. Bei Syringomyelie findet man nicht selten ein- 
seitige Stimmbandlähmungen, bei Tabes dorsalis kommen außer Stimmband- 
lähmungen bisweilen auch Stimmritzenkrämpfe vor (siehe nächste Seite). 

Viel häufiger sind solche Kehlkopflähmungen, die durch eine 
Läsion des Nervus recurrens bedingt sind. Dieser Nerv kann im 
Thorax durch krebsige oder tuberkulöse Lymphdrüsen, durch sarko- 
matöse Mediastinalgeschwülste, sowie durch Aortenaneurvsmen gedrückt 
und unterbrochen werden. Bei Aortenaneurysmen ist die Rekurrens- 
lähmung meist linksseitig. Ferner können Geschwülste, z. B. solche 
der Schilddrüse, oder Operationen am Halse den Rekurrens schädigen. 
Auch rheumatische und toxische Neuritiden des Rekurrens sind be- 
schrieben worden. 

Sowohl für die von Erkrankungen der Oblongata ausgehenden als 
für die durch periphere Rekurrensläsionen bedingten Kehlkopfmuskel- 
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lähmungen gilt das Gesetz, daß sie bei beginnender und unvollständiger 
Lähmung zuerst den Musculus posticus, also den Glottisöffner, betreffen. 
Das kranke Stimmband steht also in Medianstellung; erst später, wenn 
die Lähmung vollständig wird, sind alle Stimmbandmuskeln, auch die 
Adduktoren, unbeweglich, und dann rückt das Stimmband nach außen, 
in Kalaverstellung. 

Im Gegensatz zu diesen organischen Lähmungen, bei denen, 
wenigstens zum Beginn, die Funktionsstörung der Erweiterer (der 
Stimmritze zu überwiegen pflegt, besteht bei den funktionellen oder 
hysterischen Lähmungen ein Unvermögen, die Stimmritze zu 
schließen. Man versteht unter diesem Namen solche Lähmungen, 
welche nicht durch eine anatomisch nachweisbare Läsion des Nerven- 
apparates erzeugt sind, sondern auf einer Einbildung (Autosuggestion) 
und einer Unfähirkeit des Willens (Abulie) beruhen. Dementsprechend 
sind diese hysterischen Stimmbandlähmungen stets doppelseitig, da ja 
vom Willen aus niemals ein Stimmband allein bewegt werden kann, sie 
sind insofern „funktionell“, als die Stimmbänder nur für die Funktion 
des Sprechens die Fähigkeit verloren haben, sich aneinanderzulegen, 
während sie beim Husten, der klangvoll bleibt, prompt schließen. Die 
Kranken sind infolge der hysterischen Stimmbandlähmung stimmlos, 
aphonisch, d. h. sie können nur mit Flüsterstimme sprechen. Die 
larvngoskopische Untersuchung zeigt, daß bei den Versuchen, zu phonieren, 
die Stimmbänder nicht schließen, sondern sich nur unvollkommen nähern, 
so daß die Glottis als gleichschenkliges Dreieck offen stehen bleibt. 
Durch kräftiges Faradisieren, durch Stimmübungen und andere suggestiv 
wirkende Methoden kann die Störung oft sofort beseitigt werden, doch 
ist die hysterische Aphonie in manchen Fällen hartnäckig und zu Re- 
zidiven geneigt. Sie schließt sich bei nervenschwachen und hysterischen 


Personen häufig an akute Larvngitiden an. — Als spastische 
Aphonie bezeichnet man eine Stimmstörung, die gleichfalls bei hyste- 


rischen Individuen hin und wieder vorkommt, und bei welcher die 
Stimme klangarm und wepreßt erscheint, weil die Stimmbänder sich zu 
fest und krampfhaft aneinanderlexen und nicht in normale Schwingungen 
geraten. 

Mit dem Namen der Spannerlähmung bezeiclmet man ein lan- 
zettförmiges Klaffen der Glottis, das sich häufig infolge heftigen Kehl- 
kopfkatarrhs zeigt. Sie ist bedingt durch eine mangelhafte Anspannung 
des im Stiminband selbst gelegenen Musculus thyreoarrtaenoideus und 
verschwindet. mit der Heilung der Laryngitis von selbst. 

Spasmus glottidis, Stimmritzenkrampf (nicht zu verwechseln mit 
Pseudokrup! vergl. S. 205) kommt hauptsächlich bei Säuglingen im 
1. Lebensjahre vor, und zwar ganz überwiegend bei elenden, nervösen, 
schwächlichen, durch Verdanungsstörungen herunterzekommenen Kindern, 
die in dumpfen Stuben leben; er tritt häufirer gegen Ende des Winters 
auf als zu anderen Jahreszeiten. Die Mehrzahl der von Stimmritzen- 
krampf befallenen Kinder leidet an Rachitis besonders der Kopf- 
knochen (Craniotabes); viele zeigen auch die Symptome der Tetanie, 
d. h. krampfhafte, tonische Zusammenziehungen der Extremitätenmuskeln, 
besonders der Hände. Der Glottiskrampf äußert sich in kurzdauernden 
Anfällen krampfhaften Verschlusses der Stimmritze, wobei die Atmung 
vollständig stillsteht. Die Atmungsmuskeln, besonders das Zwerchiell, 
nehmen meist an dem Krampfe teil. Der Glottiskrampf setzt plötzlich 
ein, nicht selten nach einer Erregung oder einem Schreck; es erfolgen 
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einige schnappende Atembewegungen, dann sistiert die Atmung, das 
Gesicht ist blaß, später livid, bläulich, die Augen blicken starr oder 
werden krampfhaft nach der Seite und nach oben verdreht, der Körper 
streckt sich, bisweilen können einige zuckende Bewegungen in den 
Extremitäten hinzutreten. Nach einigen Sekunden bis einer halben 
Minute kehrt die Atmung wieder, doch erfolgen die ersten Inspirationen 
bei unvollständig weöffneter Glottis und sind deshalb von einem pfeifenden, 
stridorösen Klang begleitet. Wenn die Respiration wieder in normalen 
Gang gekommen und das Bewußtsein zurückgekehrt ist. sind die Kinder 
anfangs noch matt und verdrießlich, bald aber wieder normal. Solche 
Anfälle können mehrmals, bis 20mal im Tage erfolgen. und wochenlang 
täglich wiederkehren. Der Stimmritzenkrampf ist eine gefährliche Krank- 
heit; bisweilen tritt auf der Höhe eines Anfalls plötzlich und ganz un- 
vorhergesehen der Tod ein. 

Die Therapie hat die Aufgabe, die Ernährung des Kindes zu 
heben, Verdauungsstörungen und Rachitis zu beseitigen. Als besonders 
nützlich erweist sich der Phosphor (Rp. Phosphori 0,01, Olei jecoris 
Aselli 100,0, S. 1--2mal täglich 1 Teelöffel. Im Anfall selbst hebt 
man das Kind aus dem Bette auf, besprengt es mit Wasser, in schweren 
Fällen läßt man einige Tropfen Chloroform einatmen. 

Stimmritzenkrampf kommt auch bei Erwachsenen vor. Bei 
manchen Leuten tritt ein krampfhafter und durch den Willen nicht zu 
überwindender Verschluß der Stimmritze auf, sobald sie reizende (rase 
einatmen oder sobald ein Fremdkörper in den Kehlkopfeingang gelangt, 
z. B. jedesmal sobald eine Pinselung oder eine Pulvereinblasung zu 
therapeutischen Zwecken vorgenommen wird. Wenn sich der Stimm- 
ritzenkrampf nach einigen Sekunden wieder zu lösen beginnt, so sind 
die ersten Inspirationen bei unvollständig geöffneter Glottis noch krähend 
und mühsam. Ein solcher Stimmritzenkrampf ist stets mit einem pein- 
lichen Gefühl der Erstickungsangst verbunden. 

Als laryngeale Krisen bezeichnet man Anfälle von Glottiskrampf, 
die sich bisweilen bei der Tabes dorsalis einstellen, und ın manchen 
Fällen täglich und oftmals am Tage auftreten, sie werden manchmal 
durch lautes Sprechen und Husten ausgelöst, können auch durch Druck 
auf den Kehlkopf hervorgerufen werden. In seltenen Fällen kann ein 
solcher Anfall durch Erstickung zum Tode führen. 


Krankheiten der Bronchien. 


Akute Bronchitis. 


Der akute Bronchialkatarrh ist eine der häufigsten Krankheiten. 
Er kann als selbständiges Leiden oder als Symptom anderer Krankheiten, 
wie Masern, Typhus, Keuchhusten, Intluenza, auftreten. Im ersteren 
Falle kann er nach Erkältungen zustande kommen, viel häufiger dürfte 
er aber die Folge einer Infektion sein. wie «das gehäufte, ja oft ge- 
radezu epidemische Auftreten zu machen Zeiten beweist. Bronchitis ist 
in Ländern mit kaltem, feuchtem Klima viel häufiger als in sonnigen, 
im Herbst und Winter häufiger als zur warmen ‚Jahreszeit. Die ge- 
wöhnliche Bronchitis zeist fast immer einen deszendierenden Verlauf. 
sie beginnt mit Schnupfen und Rachenkatarrh. der Katarrh schreitet 
dann über den Kehlkopf und die Trachea auf die Bronchien fort, und 
zwar werden fast immer die Bronchien beider Lungen befallen. Meistens 
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scheint die Entzündung an den mittelgroßen Bronchien Halt zu machen: 
werden in ausgedelhnter Weise auch die feineren und feinsten Bronchial- 
verzweigungen befallen (Bronchiolitis), so wird das Krankheitsbild sehr 
viel ernster, weil deren Lumen durch das entzündliche Sekret sehr leicht 
verstopft werden kann. In solchen Fällen können die zugehörigen 
I.ungenalveolen luftleer. atelektatisch werden, andere Lungenläppchen, 
deren zuführende Bronchien nur verengt, nicht ganz verstopft sind, 
zeigen übermäßige, emphysematöse Blähung. Auch greift dann die Ent- 
zündung oft auf das Lungengewebe über, und es kommt zur Ent- 
wicklung zahlreicher zerstreuter bronchopneumonischer Herde. 

Die Schleimhaut der Trachea und der Bronchien ist bei der 
Tracheobronchitis stärker gerötet und samtartig geschwollen. Zwischen 
den Flimmerepithelien finden sich zahlreiche schleimsezernierende Becher- 
zellen; eine Abstoßung der Flimmerzellen findet nur in ganz geringem 
Umfang statt. Die Schleimdrüsen, welche im Verlauf der größeren und 
mittleren Bronchien unter der Schleimhaut gelegen sind, produzieren 
eine größere Menge von Sekret, das die Oberfläche der Bronchien in 
dickerer Schicht bedeckt. Das ganze Gewebe der Schleimhaut ist auf- 
gelockert, hyperämisch, von einer großen Zahl von Leukocyten durch- 
setzt. die großenteils auf die Oberfläche auswandern und dem Bronchial- 
sekret dadurch eine eiterähnliche Beschaffenheit verleihen. 

Die Krankheit äußert sich durch eine gewisse Abgeschlagenheit 
und Appetitlosigkeit. Fieber fehlt meistens, kann aber in den ersten 
Tagen in geringer Höhe vorhanden sein, und später wieder erscheinen, 
wenn die feinsten Bronchien ergriffen werden. Höheres Fieber deutet 
fast immer auf das Auftreten von Bronchopneumonien. Unter den Sym- 
ptomen der Tracheobronchitis ist der Husten das hervorstechendste; 
er wird meist von einem Gefühl von Wundsein und Kitzel im Jugulum 
eingeleitet. Bei der Bronchitis ist die Reizbarkeit der Luftwege erhöht. 
Der Husten ist in den ersten Tagen trocken, hartnäckig und schmerz- 
haft und fördert nur geringe Mengen eines glasigschleimigen Sekretes 
zutage (Sputum crudum). Ungefähr vom 3. Tage ab wird der Husten- 
reiz geringer, der Husten lockerer, der Auswurf reichlicher und durch 
zunehmenden Leukocytengehalt eiterähnlich. schleimig-eitrig (Sputum 
coctum) und damit tritt eine gewisse Erleichterung auf. Die Atmungs- 
frequenz ist bei Bronchitis nicht oder nur unbedeutend beschleunigt, 
und es besteht keine Atemnot, solange nicht die feinsten Bronchien 
mitergriffen sind. 

Die Perkussion des Brustkorbes ergibt normalen Lungenschall. die 
Auskultation Vesikuläratmen. Solange der Katarrh auf die Trachea 
und die größten Bronchien beschränkt ist, hört man kein Rasseln oder 
nur ein grobes Schnurren (Rhonchus sonorus). Die auf die Trachea und (die 
groben Bronchien beschränkten Katarrhe lassen also bei der Unter- 
suchung der Brustorgane keine oder nur undeutliche Zeichen erkennen, sie 
verraten sich nur durch Husten und Auswurf. Sind dagegen die mittleren 
und feineren Bronchialverzweigungen durch Schwellung der Schleimhaut 
und durch zähes Sekret verengt. so machen sich besonders bei der 
Exspiration verbreitete pfeifende Geräusche geltend (Rhonchi sibilantes). 
Feuchtes Rasseln tritt dann auf. wenn das Sekret reichlicher und schleimig- 
eitrig wird, und zwar hört man grobblasiges und mittelblasiges Rasseln, 
wenn «die mittleren und größeren Bronchien von Sekret erfüllt sind, 
feinblasiges Rasseln nur dann, wenn die feineren Bronchien mitergriften 
werden. Die Rasselgeräusche sind bei gewöhnlicher akuter Bronchitis 
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über beiden Lungen von oben bis unten verbreitet, über den untersten 
hinteren Abschnitten meist etwas reichlicher als oben und vorn. Finden 
sich Rasselgeräusche konstant nur auf eine umschriebene Stelle der 
Lunge beschränkt, so erweckt dies immer den Verdacht, daß es sich 
nicht um eine gewöhnliche Bronchitis, sondern um eine gröbere ana- 
tomische Läsion der Bronchien und der Lunge handelt. Rasseln, das 
nur an der Lungenspitze lokalisiert ist. sog. Lungenspitzenkatarrh. ist 
meist ein Zeichen von Tuberkulose. ‘Wenn sich feuchtes Rasseln hart- 
näckig lange Zeit, z. B. monate- und jahrelang an derselben umschriebenen 
Stelle findet und im Auswurf keine Tuberkelbazillen nachweisbar sind, 
handelt es sich gewöhnlich nicht um eine einfache Bronchitis, sondern um 
zirkumskripte und bleibende anatomische Veränderungen der Bronchien 
und ihrer Umgebung, und zwar liest meistens eine Bronchialerweiterung 
vor. Die Rasselgeräusche sind bei der Bronchitis nicht klingend, 
d. h. sie klingen entfernt, wie aus der Tiefe. Wird das Rasseln klingen(d 
(konsonierend), als ob es direkt unter dem Ohr entstände, und tritt 
Bronchialatmen auf, so ist dies ein Zeichen «dafür, dab das Lungen- 
sewebe mitergriffen, und zwar infiltriert. luftleer geworden ist. 

Die akute Bronchitis ist gewöhnlich kein ernstes Leiden, sie heilt 
meist nach wenigen Wochen von selbst, doch kann sie bei kleinen 
Kindern und bei alten Leuten gefährlich werden: bei den ersteren 
durch die Neigung, auf die feineren Bronchien überzugehen und diese 
zu verstopfen, bei Greisen und bei geschwächten Individuen dadurch, 
daß sie leicht zu Herzschwäche Veranlassung gibt. Aus demselben 
Grunde ist die akute Bronchitis auch bei Buckligen (Kyphoskoliotischen) 
und bei allen denjenigen, welche an einer Herzkrankheit leiden. eine 
ernste Krankheit; auch solchen Leuten, welche an einer chronischen 
Lungenerkrankung, besonders an Tuberkulose leiden, bringt sie oft 
Schaden, indem sie zu Mischinfektion und damit zur Verschlimmerung 
des alten Leidens Veranlassung gibt. Nur in seltenen Fällen wird die 
akute Bronchitis auch bei vollkräftigen sonst gesunden Individuen ge- 
fährlich. nämlich dann, wenn eine besonders schwere Infektion mit sehr 
virulenten Infektionserregern vorliegt, wie dies manchmal bei Influenza 
und bei Streptococcenbronchitiden den der Fall ist. 


Bronchiolitis, Bronchitis capillaris. 


(rreift der akute Katarrh auf die feineren und feinsten Bronchien 
über, deren Wand nicht mehr durch Knorpelplatten gestützt ist, so kann 
das Lumen durch Schleimhautschwellunge und Sckretanhänfung leicht 
völlig verstopft werden, und wenn dieser Prozeß auf sröbere Abschnitte 
beider Lungen verbreitet ist, so resultiert hochgradige Atemnot. Die 
Kranken atmen angestrengt mit Zuhilfenahme der auxiliären Atmungs- 
muskeln. Solange durch kräftige Inspirationsbewerungsen die Hindernisse 
in den kleinen Bronchien noch überwunden werden können, werden die 
Lungenbläschen mit Luft gefüllt, da aber die schwächeren Exspirations- 
muskeln die Alveolen nicht mehr entleeren können, so bläht sich all- 
mählich die Lunge auf. Der Thorax wird faßförmig erweitert. die Lungen- 
grenzen rücken tief, das Herz wird von Lunge überlagert (akute Lungen- 
blähung). Bei völliger Verstopfung eines Bronchiolus kommt es zu 
Atelektase der Lunge, d. h. die zugehörigen Alveolarbezirke. welche 
vom Respirationsstrom bpene sind, kollabieren und werden luftleer, 
weil die in ihnen enthaltene Luft D wird. In solchen Fällen, 
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wo zahlreiche Bronchialäste unwegsam sind, kann die Lunge inspiratorisch 
nicht mehr genügend ausgedehnt werden, und die unteren Thoraxpartien 
werden mit jeder Inspiration eingezogen. Diese, meist akut einsetzende 
kapilläre Bronchitis kommt hauptsächlich bei kleinen Kindern vor und 
stellt ein bedrohliches Krankheitsbild dar; die Kinder werden dabei 
blaß und eyanotisch, sehr unruhig und angsterfüllt, sie können wegen 
der großen Atemnot kaum mehr Nahrung zu sich nehmen und auch nicht 
schreien. Meist sitzen sie aufrecht im Bette, weil sie dabei eher Luft 
bekommen als im Liegen. Die Respiration ist beschleunigt, der Puls 
sehr frequent (140 und mehr), die Temperatur erhöht. — Die Perkussion 
ergibt abnorm lauten, etwas tyınpanitischen Schall (Schachtelton) und 
erweiterte Lungengrenzen, die Auskultation überall verbreitetes, lautes, 
reichliches, feinblasiges Rasseln und Schnurren. Das Atemzgeräusch ist 
stellenweise abzeschwächt und aufgehoben, wo die Bronchien verstopft 
sind. Geht die Krankheit unter zunehmender Cyanose und Benommen- 
heit in Tod über, so findet man neben Verstopfung zahlreicher Bronchien 
mit eitrigem Sekret Emphysem einzelner, Atelektase anderer Lungen- 
abschnitte sowie meist auch kleine bronchopneumonische Verdichtungs- 
herde. Manchmal kommt es auch zu einer verbreiteten Erweiterung 
der feinsten Bronchien und Infundibula, die dann als hanfkorn- bis 
erbsengroße eitererfüllte Höhlen über das Lungengewebe zerstreut er- 
scheinen (akute Bronchiektase). — Auch bei Greisen kommt ein ähn- 
licher, auf die Bronchiolen verbreiteter Katarrh als gefährliche Krank- 
heit vor. Bei Leuten mittleren Lebensalters ist die Bronchitis capillaris 
selten und nur bei besonders bösartigen Infektionen, z. B. im Verlauf 
der Influenza, oder bei Streptokokkeninfektionen, gefährlich. 


Therapie. Die beste Prophylaxe gegen Bronchitis besteht in 
der Gewöhnung an frische Luft und kaltes Wasser, also in einer ver- 
ständigen Abhärtung. Ist die Krankheit ausgebrochen, so sollen (die 
Patienten, wenn und solange sie fiebern, das Bett hüten. Feuchtwarme 
Umschläge, die man auf Brust, Rücken und Bauch appliziert, und 
dreimal täglich für je 2 Stunden liegen läßt. sind meist von großem 
Nutzen. Bei schwerkranken kleinen Kindern kann durch ein warmes 
Bad mit darauffolgender kurzdauernder kalter Übergießung dem Auf- 
treten von Atelektasen und von Kohlensäureintoxikation entgegen- 
gearbeitet werden. Auch können Senfbäder dem drohenden Kollaps bei 
solchen Kindern entgegenwirken. Sie werden hergestellt, indem man 
eine Handvoll Senfmehl anbrüht und zum Bade zusetzt. Die Zimmer- 
luft soll feucht gehalten werden; durch Einatmung fein zerstäubten 
Emser Wassers oder einer Lösung von 1 Proz. Kochsalz wird der 
Hustenreiz gemildert und «die Expektoration gefördert. Warme Ge- 
tränke, wie Milch oder Brusttee (Species pectorales), mit nachfolgender 
Einpackung in wollene Decken führen zum Schweißausbruch und 
wirken erleichternd. Medikamente können meist entbehrt werden, doch 
erweist sich eine kleine Dosis von Phenacetin (0,25 —0,5) bisweilen 
als nützlich. Wo (der Husten trocken ist, kann man, um den Auswurf 
zu befördern, von den sogenannten Expektorantien Gebrauch machen. 


Rept. Decoet. radicis Rp. Ammonii chlorati 5,0 Rp. Infus Ipeca- 
Senegae 10,0: 150,0 Liquoris ammon. cuanhae 0,5:150,0 
Sirup simpl. 20,0 anisati 2,5 (bei Kindern 0,1 : 150,0) 
S. 2stündlich 1 Eßlöffel Succi Liquwiritiae 5,0 Sirup. simpl.20,0 


Aquae destillatae 200,0 D.S. 3stündlich 1 Teelöffel. 
S. 2stündlich 1 Eßlöffel 
(Mixtura solvens) 
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Der Hnsten darf nicht bekämpft werden. soweit er dazu nötig 
ist, den Auswurf herauszubefördern. Wenn er trocken und quälend 
ist, und namentlich, wenn er die Nachtruhe stört, können kleine Dosen 
narkotischer Mittel des Abends angewandt werden; bei Kindern sind sie 
jedoch zu vermeiden. 


Rp. Pulveris Ipecacuan- Rp. Codeini phosphorici 0,5 Rp. Morphini muriat. 0,1 
hae opiati 0,3 Pulveris et Extract. Aquae Amygdala- 
Sacchar. Lactis 0,2 Gentianae quan- rum amararum 20,0 
fiat pulvis, dentur tales tum satis ut fiant D.S. Abends 20 Tropfen. 
doses 5 pilulae No. 5O 
S. Abends 1 Pulver S. Bei heftigem Hustenreiz Rp. Dionini 0,2 
(DowErsches Pulver) 1—3 Pillen. Sirup. rubi idaeı 20,0 
Aqua ad. 100,0 
D.S. Abends 1—2 Teelöffel 
voll. 


Bei drohender Herzschwäche und bei Überfüllung des kleinen 
Kreislaufes, namentlich bei alten Leuten. bei Herzkranken und Kypho- 
skoliotischen kann die Anwendung der Digitalis notwendig und lebens- 
rettend werden (Pulvis folior. Digitalis 0,1 g. Saccharum 0,4 f. pulv. S. 
2mal täglich 1 Pulver). 


Chronische Bronchitis. 


Der chronische Bronchialkatarrh kann sich aus häufig wiederholten 
Attacken des akuten heraus entwickeln, die Patienten „werden ihren 
Husten nicht los“, oder er tritt von, vornherein als chronisches Leiden 
auf. Er findet sich besonders bei älteren Individuen und zwar bei 
solchen Leuten, die ihre Respirationsorgane «dauernden Schädigungen 
aussetzen, in allen Berufsarten, wo staubhaltige oder sonst verdorbene 
Luft eingeatmet wird, bei Müllern. Bäckern, bei Arbeitern in Spinnereien, 
Zigarrenfabriken, Kalk- und Zementbrennereien. bei Weißbindern. Berg- 
leuten und Maurern. Ferner bei starken Rauchern und besonders auch 
bei Trinkern. 

Die chronische Bronchitis, welcher sowohl eine chronische Hyper- 
ämie und Schwellung als auch eine Atrophie der Schleimhaut zugrunde 
liegen kann, ist ein sehr hartnäckiges Leiden, das nur selten einer 
vollständigen Heilung zugänglich ist, in manchen Fällen aber das davon 
befallene Individuum schliesslich zu einem arbeitsunfähigen Invaliden 
macht. Die Beschwerden steigern sich namentlich im Herbst und Winter 
und zwingen die Patienten oft während mehrerer Monate den Beruf 
aufzugeben, das Zimmer zu hüten oder das Spital aufzusuchen. In 
der wärmeren Jahreszeit fühlen sich die Kranken freier und sind 
arbeitsfähig. Unter anhaltendem Husten. der meist im Winter stärker 
wird, bildet sich im Laufe «der Jahre Atemnot und Lungenemphysem 
aus, sowie eine Stauung im Lungenkreislauf: diese gibt Veranlassnng 
zur Hypertrophie, später zur  Insuffizienz «des rechten Herzens, und 
schließlich können die Patienten unter ähnlichen Symptomen wie ein 
Herzkranker zugrunde gehen (Odeme, Cyanose, Leberhyperämie, Stauungs- 
niere). 

Bei der Untersuchung der Brust findet sich lauter voller Per- 
kussionsschall, die Grenzen der Lungen sind oft erweitert; das Atmungs- 
geräusch ist vesikulär, nicht selten abgeschwächt. Je nach der Art der 
Bronchitis hört man zahlreiche oder spärliche. trockene oder feuchte, 
jedenfalls aber nicht klingende Rasselgeräusche, die gewöhnlich über 
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beide Lungen von oben bis unten verbreitet, über den hinteren unteren 
Abschnitten aber meist besonders reichlich sind. Die chronische Bron- 
chitis ist ein sehr vielgestaltiges Leiden, bei dem man mehrere Formen 
unterscheiden kann. 


1. Die mukopurulente Form; sie ist durch schleimig-eitrigen 
Auswurf charakterisiert, schließt sich hauptsächlich an die oben ge- 
nannten Schädlichkeiten an und findet sich vorwiegend auf die unteren 
Lungenabschnitte lokalisiert. Als chronische Tracheitis bezeichnet man 
jene Unterabteilung, bei welcher nur oder vorwiegend die Trachea und 
die größten Bronchien erkrankt sind, sie findet sich oft bei Rauchern 


und im Anschluß an chronische Leiden der Nase, des Pharynx und des 
Kehlkopfes. 


2. Als trockene Bronchitis, oder Catarrhe sec der franzö- 
sischen Autoren, bezeichnet man eine mit quälendem, trockenem Husten 
und meist mit Atemnot einhergehende Form, bei welcher mit großer 
Mühe nur kleine Mengen eines zähschleimigen, aus einzelnen Perlen oder 
Ballen zusammengesetzten Sputums ausgeworfen werden. Dieses erinnert 
an gequollenen Sago, enthält nur wenige Leukocyten, meist eine Anzahl 
von großen, runden Lungenalveolarepithelien und massenhaft Myelin- 
tröpfchen. Die Myelintröpfchen stellen mattglänzende, oft konzentrisch ge- 
schichtete, runde oder ausgezogene, bisquitförmige Gebilde dar, sie stammen 
offenbar aus dem Lungengewebe und bestehen aus Protagon. Das Sputum 
ist oft durch Ruß grau gefärbt, der namentlich in den Alveolarepithelien 
in der Form von schwarzen Körnern abgelagert ist. Wenn sich dieses 
zähe Sekret in den Bronchien anhäuft und nicht genügend expektoriert 
werden kann, kommt es zu Oppressionsgefühl und Atemnot, und man hört 
weit verbreitet Schnurren und Pfeifen. Die trockene Bronchitis pflegt oft 
im Laufe der Jahre zu Lungenemphysem und zu Stauungserscheinungen 
zu führen; schließlich kann sie in die mukopurulente Form übergehen. 

Bei solchen Herzkrankheiten, welche mit einer Stauung im 
Lungenkreislauf einhergehen, also z. B. bei Mitralklappenfehlern, finden 
sich häufig die Erscheinungen der sog. Stauungsbronchitis: hart- 
näckiger Husten mit schleimigem Auswurf, sowie feinblasiges oder mittel- 
blasiges Rasseln über den Unterlappen. Die Menge des Sputums ist 
meist gering, es finden sich darin, in glasiren Schleim eingebettet, gelb- 
braune Pünktchen; diese erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung 
als Häufchen von Lungenalveolarepithelien, welche durch ausgetretenen 
und veränderten Blutfarbstoff gefärbt sind (Herzfehlerzellen).. Dieses 
Sputum zeigt gewöhnlich einen etwas höheren Eiweißzgehalt als das der 
reinen chronischen Bronchitis, und ist wohl nicht ausschließlich als Produkt 
der Bronchialsekretion, sondern zum Teil auch als das einer Stauungs- 
transsudation der Lungen aufzufassen; für diese Auffassung spricht auch 
der Umstand, daß die Erscheinung dieser „Stauungsbronchitis“, oder 
besser „Stauungslunge“, abhängig ist von dem Grad der Kompensations- 
störung des Herzens. Der Eiweißgehalt des Sputums ist bei allen 
Prozessen erhöht, welche mit einer entzündlichen Exsudation oder mit 
einer Stauungstranssudation in die Lungenalveolen oder die Bronchien 
einhergehen. Bei den einfachen Bronchialkatarrhen ist der Eiweißzehalt 
des Sputums nur sehr gering. Man untersucht das Sputum in der Weise 
auf Eiweiß, daß man das Sputum zur Ausfällung des Mucins mit etwa 
der fünffachen Menge verdünnter (ca. 3prozentiger) Essigsäure in einem 
Glaskülbehen kräftig durchschüttelt und dann durch ein Faltenfilter 
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filtriert. Das Eiweiß geht in das Filtrat über und kann darin durch 
Zusatz von Ferrocyankaliumlösung nachgewiesen werden. 

3. Als Bronchitis pituitosa hat LAENNEC eine Krankheit be- 
schrieben, bei welcher in Anfällen oder auch dauernd große Mengen bis 
zu einem Liter und mehr eines dünnschleimigen, flüssigen, speichelähn- 
' lichen und nur wenig getrübten, eiweißarmen Sputums entleert werden. 
Der geringe Eiweißrehalt unterscheidet dieses Sputum von dem des 
Lungenödems, dem es wegen seiner dünnflüssiren, schaumigen Beschaffen- 
heit im übrigen ziemlich ähnlich ist. Dabei besteht weit verbreitetes 
feuchtes Rasseln und Atemnot, die bisweilen zu schweren asthmarischen 
Anfällen anwachsen kann. Dieses „Asthma humidum“ kann sich bei 
älteren Leuten an gewöhnliches Bronchialasthma anschließen, in manchen 
Fällen dürfte die Bronchitis pituitosa eine Sekretionsanomalie der Bron- 
chialschleimdrüsen darstellen, die anf nervöse Einflüsse zurückzuführen ist. 


Die Therapie der chronischen Bronchitis hat von ihren Ursachen 
auszugehen; hartnäckige akute Katarrhe sind gründlich zu behandeln, 
damit sie nicht in chronische übergehen. das Rauchen ist zu verbieten, 
der Alkoholgenuß zu beschränken: durch Beseitigung von Nasen- und 
Rachenleidten kann oft eine chronische Bronchitis rasch zur Heilung 
gebracht werden. Wenn es sich um Berufsschädlichkeiten handelt, stößt 
man meist auf unüberwindliche Schwierigkeiten. Soweit es durchführbar 
ist, soll der Patient in reiner, unverdorbener Luft verweilen, dauernder 
Zimmeraufenthalt ist zu vermeiden. Wohlhabenden Leuten ist zu em- 
pfehlen, der rauhen Witterung aus dem Wege zu gehen und den Winter 
an der Riviera, den Herbst und Vorfrühling in einem subalpinen Orte 
zuzubringen. Da die meisten derartigen Kranken gegen Erkältung sehr 
empfindlich sind, sollen sie wollene Unterkleider tragen. Abhärtungs- 
kuren pflegen solchen Patienten mehr zu schaden als zu nutzen. Brunnen- 
kuren in Ems, Reichenhall, Soden, ferner an Schwefelquellen, wie Weil- 
bach, Heustrich, Aix les bains, auch 'Traubenkuren, können empfohlen 
werden. Eine Milchkur, 4mal täglich !/, 1 warmer Milch, ist oft von 
überraschendem Nutzen. Einatnungen von Emser Wasser kommen 
bei der trockenen, von Terpentin- oder von Latschenöl mehr bei den 
mukopurulenten Formen in Frage. Bei erschwerter Expektoration zähen 
Sekretes kann eine mehrmals täglich vorgenommene Thoraxkompression 
den Auswurf befördern und die Atemnot vorübergehend bessern. Von 
Medikamenten kommen auber den bei der akuten Bronchitis genannten 
die Balsamica in Betracht: Perubalsam, Terpentinöl. Kreosot in capsulis 
gelatinosis, 3mal täglich 2 Stück. Wenn das Sputum zähe ist und nur 
schwer herausbefördert werden kann, wird durch Jodkalium (mal täglich 
0,1 bis 0.25 g) der Husten gelockert und das Sekret flüssiger. Mit 
dem (Gebrauch von Morphium und Opium sei man bei langwierigen 
Krankheiten sehr vorsichtig, damit keine Angewöhnung eintritt. Am 
harmlosesten ist noch das Codein (0,02) und Dionin (0,01—0.02). das 
bei Störung der Nachtruhe vorzugsweise in Frage kommt. Bei der 
Bronchitis der Herzkranken, sowie bei Stauungeszuständen und Herz- 
schwäche alter Bronchitiker sind Digitalis und andere Herzmittel, sowie 
Diuretica anzuwenden. 


Bronchialasthma. 


Unter Asthma versteht man Anfälle von Atemnot. Vorübergehende 
Zustände von Dyspno& können auftreten bei Herzkrankheiten, bei Neph- 
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ritis, nach Salicylgebrauch, und man spricht dann von Asthma cardiacum, 
uraemicum, toxicum; bei nervösen und hysterischen Personen stellt sich 
bisweilen, wenn die Aufmerksamkeit auf die Atmung gelenkt wird, eine 
krankhafte Vorstellung von Luftmangel ein, welche zu forcierten tiefen 
Inspirationen oder auch vorübergehenden Anfällen extremer Respirations- 
beschleunigung führt, es können 60—100 keuchende Atemzüge in der 
Minute erfolgen (Asthma hystericum). Bei Knaben und Mädchen im 
Pubertätsalter manchmal aber auch bei Erwachsenen kommen bisweilen 
Zustände, oder besser gesagt Vorstellungen rasch vorübergehenden Luft- 
mangels vor, welche zu einigen forcierten Einatmungsbewegungen Ver- 
anlassung geben. Die Patienten haben das Gefühl, als ob sie nicht tief 
genug einatmen könnten. Diese Zustände sind ohne Bedeutung und 
können oft in der Weise bekämpft werden, daß man den Patienten auf- 
gibt, während der vermeintlichen Atemnot möglichst ausgiebig zu ex- 
spirieren. Doch muß man immer daran denken, daß Herzaffektionen, 
z. B. die Arythmien des Pubertätsalters, oder Extrasvstolen solchen 
‚Zuständen von momentaner Atembeklemmung zugrunde liegen können. 


Als Asthma im engeren Sinne oder als Asthma bronchiale be- 
zeichnet man eine Krankheit, bei welcher sich in unregelmäßigen 
Zwischenräumen Zustände hochgradiger Atemnot einstellen, die durch 
die Erscheinungen vorübergehender Bronchialverengerung und Lungen- 
blähung, sowie durch eine besondere Art von Bronchialkatarrh charak- 
terisiert sind. 

Das Bronchialasthma findet sich nicht selten bei Mitgliedern solcher 
Familien, in denen eine neuropathische Veranlagung vorliegt, und 
Migräne, Epilepsie, Psychosen und andere Nervenkrankheiten vorge- 
kommen sind. Bisweilen läßt sich eine direkte Vererbung des Bronchial- 
‚asthmas von dem Vater oder der Mutter auf eines oder mehrere der 
Kinder nachweisen: in solchen Familien, in welchen einige Glieder an 
Bronchialasthma leiden. finden sich nicht selten andere mit Heuschnupfen. 
Hin und wieder entwickelt sich Asthma bei solchen Individuen, die an 
hartnäckigen Hautausschlägen, wie Ekzem, Prurigo, Urticaria, leiden 
‘oder namentlich in der Kindheit gelitten haben (Astlıma herpeticum). 
Schließlich steht. es in gewissen Beziehungen zur Gicht, und in Frank- 
reich nimmt man an, daß Asthma, Migräne, Gicht und manche Hautaus- 
schläge durch eine besondere „Diathese“, den Arthritismus, bedingt seien. 

In vielen Fällen läßt sich das Bronchialasthma bis in die Kind- 
heit zurück verfolgen. Anfangs hat es den Anschein, als ob solche 
Kinder besonders leicht an Erkältungsbronchitiden litten, sie erkranken 
nach wirklichen oder vermeintlichen Erkältungen häufig an Schnupfen 
und verbreiteter Bronchitis, «die sich durch lautes Schnurren und Pfeifen 
und durch Atembeengung auszeichnet. In der späteren Kindheit stellen 
sich dann typische asthmatische Anfälle ein. Solche Kinder und junge 
Leute sind oft auffallend mager und lang aufgeschossen, ihr Thorax 
ist dabei im Wachstum zurückgeblieben, wenig gut entwickelt. Nicht 
selten verschwindet das Asthma nach Vollendung der Wachstumsperiode, 
‚also um die zwanziger Jahre. wieder vollständig. Wenn es über dieses 
Lebensalter hinaus andauert, so bleibt es meist das ganze Leben über 
bestehen. Manchmal, aber nicht häufig. tritt das Asthma erst im spä- 
teren Lebensalter, im 4. oder 5. Jahrzehnt, zum ersten Male auf, um 
dann dauernd zu bleiben. 

Der Asthmaanfall setzt meist ziemlich rasch ein. oft während 
der Nacht. Die Kranken geraten in die höchste Atemnot, die es ihnen 
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unmöglich macht, die Bettlage einzuhalten: sie sitzen oder stehen. mit 
aufgestützten Armen und ringen nach Luft: das angstvoll verzerrte 
Gesicht ist blaß und eyanotisch. Die Respiration ist eher verlangsamt 
als beschleunigt, und geschieht mit Anstrengung aller auxiliären Atem- 
muskeln. Dabei ist die Ausatmung besonders erschwert (exspiratorische 
Dyspnoë) und von laut hörbarem Schnurren und Pfeifen begleitet, das 
bei Auskultation der Brust noch lauter, in allen Tonarten, und über 
beide Lungen verbreitet zu hören ist. Das Atmungsgeı -iusch ist von 
diesen Nebengeräuschen meist verdeckt, abgeschwächt oder aufgehoben. 
Der Thorax erscheint im asthmatischen Anfall stets erweitert. in die 
Höhe gezogen, faBförmig, die Lungengrenzen erweisen sich bei der 
Perkussion als erweitert, das Zwerchfell steht abnorm tief, die Herz- 
dämpfung ist verkleinert. Der Perkussionsschall über der Lunge ist 
auffallend laut und tief, mit leicht tympanitischem Beiklang (Schachtel- 
ton). Es besteht also eine „akute Lungenblähung“, die nach Beendigung 
des Anfalls wieder verschwindet, aber bei jahrelanger Wiederholung der 
Anfälle schließlich «dauernd wird und in Lungenemphysem übergehen 
kann. Sie dürfte dadurch zu erklären sein, daß die Anstrengungen der 
stärkeren Inspirationsmuskeln die in den Bronchiolen vorhandenen 
Hindernisse noch überwinden und die Alveolen mit Luft füllen können, 
daB aber die schwächeren Exspirationsmuskeln nieht mehr imstande sind, 
die Luft wieder «daraus zu entleeren. Während des Anfalls besteht nur 
unbedeutender oder kein Husten: erst wenn die Dyspno@ anfängt sich 
zu lösen, wird er etwas häufiger und lockerer, und es wird eine meist 
nicht sehr große Menge von zähem, schleimigem, durchscheinendem 
Sputum entleert. In diesem Auswurf lassen sich bei näherer Betrach- 
tung schon mit bloßem Auge aus konsistentem Schleim zuca menge: 
drehte Fäden von ungefähr Nadel- bis Strieknadeldieke und !,—2 em 
Länge erkennen, die bei mikroskopischer Untersuchung eine 'zierliche 
spiralige Drehung. der eines Strickes ähnlich. aufweisen. Diese „CURSCH- 
MANNSchen Spiralen“ sind oft zu einem Konvolut von Knoten und 
Schlingen aufgerollt. Ihre zentrale Partie glänzt meist stärker und ist 
oft aus feinen Fäden zusammengesetzt (Zentralfäden). In die Windungen 
dieser Spiralen sind stets eine Anzahl von in die Länge gezogenen 
Zellen eingelagert, und auch sonst finden sich im Sputum ziemlich zahl- 
reiche Flimmerepithelien der Bronchialschleimhaut und Leukocyten ver- 
teilt. Von den letzteren zeigt eine auffallend große Anzahl eine stark 
glänzende Körnung, die sich mit Eosin leuchtend rot färbt: „eosinophile 
Granula“. Außer "den Spiralen fallen bei makroskopischer Betrachtung 
des Sputums meist auch strohgelbe Körner von Stecknadelkopfgröße 
und darüber auf, in denen sich bei mikroskopischer Untersuchung eine 
große Anzahl von eleganten, beiderseits scharf zugespitzten Kristall- 
nadeln erkennen lassen, die CHARCOT-LEYDENschen Kristalle. Diese 
drei Bestandteile, die CURSCHMANNSschen Spiralen. die CHARCOT-LEY- 
DENschen Kristalle und die massenhaften eosinophilen Leukocvten sind 
bezeichnend für diejenige Art des Bronchialkatarrhs, den man bei Bron- 
chialasthma konstant vorfindet, doch soll nicht verschwiegen werden, 
daß die einen wie die anderen hin und wieder auch bei anderen Affek- 
tionen der Bronchien oder der Lunge vorkommen, ohne daß Asthma 
bestände. Da aber diese Ausnahmen selten sind, so kommt den er- 
wähnten (zebilden im Sputum große diagnostische Bedeutung zu. — 
Während der asthmatischen Zustände ist ja auch im kreisenden Blut 
die Zahl der eosinophilen Leukoeyten vermehrt. Während beim ge-- 
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sunden Menschen die eosinophilen Zellen nur etwa 2?—5°/ọ aller weißen 
Blutkörperchen ausmachen, steigt ihre Zahl während des asthmatischen 
Anfalls auf 10°, und mehr. In der anfallsfreien Zeit kann die Zahl 
der eosinophilen Leukocyten normal oder gleichfalls etwas vermehrt sein. 
Die Untersuchung eines aus der Fingerbeere entnommenen Tropfens Blut 
auf die Zahl der eosinophilen Zellen kann in diagnostisch unklaren 
Fällen Aufklärung bringen, ob wirkliches Bronchialasthma vorliegt. 

Die asthmatischen Anfälle wiederholen sich mit sehr verschiedener 
Häufigkeit, bei manchen Patienten mehrmals in der Woche, bei anderen 
nur ein paar Mal im Jahr; sie dauern eine oder mehrere Stunden, 
häufig aber länger. eine Nacht, selbst mehrere Tage an. Manchmal 
kann sich ein Zustand von Atemnot über mehrere Wochen erstrecken 
und die Patienten zu jeder geistigen und körperlichen Arbeit unfähig 
machen. Die Zeit zwischen den Anfällen ist bei den meisten Kranken 
ganz frei von Dyspno&, sie fühlen sich vollkommen gesund, jedoch 
gibt es auch Fälle, wo zwischen den eigentlichen Anfällen hochgradiger 
Kurzatmigkeit ein dauernder Zustand mäßiger Dyspno& und oft auch 
eine Erschwerung der Nasenatmung weiter bestehen bleibt. Die Nase 
ist an den asthmatischen Zuständen sehr oft mitbeteiligt: nicht nur, 
laß der Anfall bisweilen durch starkes Niesen und profuse Sekretion 
eines dünnen Schleimes eingeleitet wird, sondern es findet sich auch 
häufig vorübergehende oder dauernde Unwegsanikeit der Nase. Diese 
kann durch chronischen Katarrh und Hypertrophie der Muscheln, oft 
auch durch vorübergehende vasomotorische Schwelluug der Schwell- 
körper am hinteren Ende der Muscheln bedingt sein. Bisweilen ge- 
lingt es durch operative Behandlung dieser Nasenleiden das Bronchial- 
asthma zu bessern oder (selten) zu heilen. 


Über das Zustandekommen der asthmatischen Anfälle sind schon 
mancherlei Theorien aufgestellt worden. Die geräuschvolle, angestrengte 
Atmung, das Schnurren und Pfeifen, die Verminderung des Atemge- 
räusches weisen darauf hin, daß offenbar eine Verengerung zahlreicher 
Bronchien vorliegt. Diese kann erklärt werden durch die Sekretion der 
charakteristischen, zäh-schleimigen Massen, mit deren Expektoration sich 
der Anfall meist zu lösen pflegt, doch ist die Menge des Sputums oft 
zu gerirg, um die Verstopfung zahlreicher Bronchien zu erklären; wahr- 
scheinlich kommt eine durch vasomotorischen Nerveneinfluß bedingte An- 
schwellung der Bronchialschleimhaut hinzu, analog der an den Nasen- 
muscheln beobachteten. Schließlich legt der prompte Einfluß der nar- 
kotischen Mittel die Annahme nahe, daß eine Kontraktion der die Bron- 
chien ringförmig umgebenden Bronchialmuskulatur an der Verengerung 
des Lumens beteiligt ist. Jedenfalls muß man dem Nerveneinfluß 
auf die Bronchien eine wichtige Rolle für das Zustandekommen des 
Asthmas zuerkennen. 


Bei der Behandlung hat man zu unterscheiden zwischen der- 
jenigen des eigentlichen Asthmaanfalles und derjenigen, welche ihre 
Wiederkehr zu verhüten strebt. Im Asthmaanfalle wirken alle Narcotica 
prompt erleichternd: Chloral zu 1 g, oder 0,01 g Morphium, oder 0,05 g 
Opium, auch Chloroformeinatmung. Doch dürfen diese narkotischen 
Mittel wegen der Gefahr einer Angewöhnung nur bei den unerträg- 
lichsten Zuständen von Atemnot angewandt werden. Viele Patienten 
finden Erleichterung, wenn sie im Anfall den Rauch von verglimmendenm 
Salpeterpapier (Charta nitrata) oder von Astlımakräutern und -Zigaretten 
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einatmen. In «den letzteren sind die Blätter der Datura Stramonium 
wahrscheinlich das Wirksame. Sehr nützlich. namentlich bei länger sich 
hinziehender Atemnot mit ungenügender Expektoration ist das Jod- 
kalium 10,0:150,0 Aqua, 3mal täglich 1 Teelöffel, wodurch das Sekret 
verflüssigt wird. 

Um die Wiederkehr der asthmatischen Anfälle zu verhüten, kann 
man versuchen. eine vorhandene Nasenverengerung zu beseitigen; bei 
jugendlichen Individuen kann eine länger dauernde Anwendung von 
Arsenik (Liquor Kalii arsenicosi. 3mal täglich 5 Tropfen, langsam 
steigend) bisweilen vorzügliche Dienste tun. Auch Jodkali, lange fort- 
genommen, ist oft nützlich. Wo diese Mittel. wie so oft. im Stich 
lassen, wird man von der Erfahrung ausgehen müssen, daß viele Pa- 
tienten ihre Anfälle nur an bestimmten Aufenthaltsorten bekommen, in 
anderen Gegenden (dagegen davon vollständig frei bleiben, und wird 
einen dauernden Klimawechsel anraten. Leider lassen sich hierfür keine 
bestimmten Regeln aufstellen. indem manche Patienten im Gebirge. 
andere an der See. wieder andere gerade in gewissen großen Städten 
sich wohler fühlen: am häufigsten jedoch sieht man. daß ein Aufenthalt 
in hochgelegenen Gebirgsorten. z. B. in Davos oder St. Moritz. die 
Kranken von ihrer Dyspno& befreit. 


Die Bronchitis pseudomembranacea zeichnet sich aus durch die 
Produktion von Membranen auf der Bronchialschleimhaut. \Verden diese 
ausgehustet, so erscheinen im Sputum röhrenförmire oder solide, ge- 
schichtete Abwrüsse der Bronchien mit zierlicher dichotomischer, baum- 
förmiger Verästelung.. Wenn durch diese Faserstoffinassen größere 
Bronchialabschnitte verstopft werden, so entsteht eine bedeutende Atem- 
not, die erst mit der Expektoration wieder verschwindet. Fibrinöse 
Exsudation in Trachea und Bronchien kann auftreten im Anschluß an 
Diphtherie des Rachens und Kehlkopfes, ferner bei Einwirkung stark 
reizender Gase, wie Ammoniak: verzweiste Fibrinabrüsse der feineren 
Brouchien finden sich fast konstant im Sputum der krupösen Pneu- 
monie. Auch hei malignen Neubildunren der Lungen kommen sie hin 
und wieder vor. 


Als selbständige Krankheit findet sich die psendomembranöse 
Bronchitis in zwei verschiedenen Formen: erstens als akute Form, bei 
welcher unter Fiebererscheinungen eine hochrradige, lebensgefährliche 
Atemnot eintritt, und mehrere Taxe hindurch Bronchialabgüsse neben 
leicht hämorrhagischem, später schleimig-eitrirem Sputum ausgehustet 
werden. Die Krankheit macht den Eindruck, als ob sie infektiöser Art 
sei, vielleicht liegt manchmal eine auf die Bronchien beschränkte Diph- 
therie vor; auch eine Pneumokokkeninfektion oder eine Tuberkulose 
kann die Ursache sein. 


Die chronische Form zeichnet sich dadurch aus, daß jahrelang 
in wechselnden Intervallen ohne Fieber asthmaartige Anfälle von Atemnot 
auftreten, die mit der Expektoration von Bronchialabrüssen endigen. 
Die chronische pseudomembranöse Bronchitis findet sich bisweilen bei 
Leuten, die nebenher an universellem Ekzem oder Pemphigus leiden. Die 
baumförmiren Bronchialabrüsse, welche nach jedem derartigen Anfall 
von Atemnot oder Erstickungsanest ausreworfen werden, bestehen offenbar 
gewöhnlich nicht aus Fibrin, sondern wahrscheinlich aus einer mucin- 
ähnlichen Masse. Sie zeigen nicht selten an ihren Enden eine Drehung 
wie die UURSCHMANNSchen Spiralen, und es liegen ihnen häufig CHARCOT- 
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LEypexsche .Kristalle an. Der ganze Zustand dürfte mit dem Asthma 
nahe verwandt sein. — Die Therapie ist in beiden Fällen wenig einflub- 
reich: man kann versuchen, durch Inhalationen die Bronchitis zu bessern 
und durch Brechmittel oder Thoraxkompression die Expektoration der 
Bronchialgerinnsel zu befördern. 


Der Keuchhusten, Pertussis 


ist eine Infektionskrankheit, welche auf die Respirationsorgane lokali- 
siert ist. Der Infektionserreger ist noch nicht bekannt, muß aber in 
dem zäh-schleimig-eiterigen Sputum enthalten sein. JOCHMANN hat als 
„Bacillus pertussis Eppendorf“ ein Stäbchen beschrieben, das in Gestalt 
und kulturellen Eigenschaften dem Intluenzabazillus sehr nahe steht. 
über dessen ätiologische Bedeutung für den Keuchhusten jedoch Zweifel 
bestehen. Die Krankheit ist exquisit kontagiös und wird meist durch 
den direkten Verkehr mit Kranken, seltener durch eine gesunde dritte 
Person oder durch Gebrauchsgegenstände übertragen. Die Disposition 
zu kKeuchhusten ist im Kindesalter sehr allgemein: wenn ein Keuch- 
hustenfall. etwa aus der Schule, in eine kinderreiche Familie eingeschleppt 
wird, bleibt meist keines der Kinder verschont. Erwachsene. erkranken 
nur sehr viel seltener und fast nur dann, wenn sie in sehr engem 
Verkehr mit kranken Kindern stehen, also besonders die Mütter und 
Pflegerinnen. Man kann also mit einem gewissen Recht die Pertussis als 
Kinderkrankheit bezeichnen. Einmaliges Überstehen der Krankheit ver- 
leiht dauernde Immunität. Der Keuchhusten tritt in Epidemien auf. die 
sich bemerkenswerterweise nicht selten an Masernepidemien anschließen. 

Die Inkubationszeit, d. h. die Zeit zwischen Infektion und dem 
ersten Auftreten von Krankheitserscheinungen, ist in den einzelnen 
Fällen verschieden und wechselt zwischen 2—14 Tagen. Dann setzt 
die Krankheit mit Schnupfen, Niesen und Husten wie ein gewöhnlicher 
akuter Katarrlı der oberen Respirationswege ein. Das Wohlbefinden 
ist oft nur wenig gestört, doch kann in der ersten Woche auch etwas 
Fieber bestehen, ohne daß dies auf eine Komplikation hinzuweisen 
braucht. Dieses erste Stadium catarrhale dauert ungefähr 1—2 Wochen, 
die Krankheitserscheinungen sind in diesem so wenig charakteristisch. 
dab eine sichere Diagnose meist nicht gestellt werden kann. Dies ist 
erst dann möglich, wenn die charakteristischen Hustenparoxysmen 
eintreten. im Stadium convulsivum. Die Anfälle verlaufen in der 
Weise, daß das bis dahin ruhig spielende oder schlafende Kind plötzlich 
von Angst und von heftigem Husten befallen wird, der sich in kurzen. 
krampfhaften, rasch aufeinanderfolgenden Stößen so lange wiederholt, 
bis die ganze Inspirationsluft verbraucht ist; alsdann erfolgt bei unvoll- 
kommen geöffneter Stimmritze eine lauttönende „ziehende* Inspiration, 
und die HHustenstöße beginnen sofort aufs neue; der Husten dauert. 
mehrmals von diesen keuchenden Inspirationen unterbrochen. so lange 
an, bis das Kind im Gesicht blaurot und gedunsen wird, die Jugular- 
venen anschwellen und die Augen tränen. Von dieser mit Erstiekunes- 
gefühl einhergehenden Cvanose hat die Krankheit den Namen „blauer 
Husten". Schließlich endigt der Anfall mit Würgen oder wirklichem 
Erbrechen. und «danach tritt Beruhigung auf: oft aber folgt alsbald nach 
der Hauptattacke eine kürzere zweite. die sog. Reprise. Solche Anfälle 
wiederholen sich, je nach der Schwere der Krankheit. bei Tage alle 
Stunde oder halbe Stunde; durch einen Schrecken, durch Schreien, 
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hastiges Essen. durch XNiederdrücken der Zunge, kann oft ein Anfall 
hervorgerufen werden. Auch im Laufe der Nacht treten die Paroxysmen 
bis 1Omal und mehr auf. Je häufiger und schwerer sie sind, und je 
mehr durch das Erbrechen der Speisen die Ernährung leidet. desto 
blasser und elender werden die Kinder. Bei solchen Kindern, welche 
bereits die unteren Schneidezähne haben, entwickelt sich fast konstant 
ein kleines graues Geschwür am Zungenbändehen. Fieber pflegt im 
Stadium eonvulsivum zu fehlen: wo es vorhanden ist, muß man an- 
nehmen, daß Komplikationen vorliegen. Die Untersuchung der Brust- 
organe ergibt in unkomplizierten Fällen entweder normale Verhältnisse, 
oder man hört einige trockene oder feuchte Rasselgeräusche über «die 
Lungen verbreitet. Bei Erwachsenen tritt der Husten merkt nicht in 
so charakteristischen, krampfhaften Anfällen auf, er unterscheidet sich 
nur wenig von gewöhnlichem heftigem Reizhusten. — Das Stadium 
convulsivum dauert selten weniger als 4 Wochen an, oft erstreckt es 
sich auf 2—3 Monate. Im Winter pflegt die Krankheit entschieden 
länger anzudauern als im Sommer. Indem die Anfälle an Zahl und 
an Heftigkeit abnehmen, und der Husten den krampfartigen Charakter 
verliert, das inspiratorische Ziehen, das Würgen und Erbrechen auf- 
hört. tritt: die Krankheit in das Stadium deerementi. Einige Wochen 
dauert noch ein lockerer Husten an und verliert sich langsam. Aber 
auch nach Monaten kann hin und wieder ein krampfhafter Hustenanfall 
mit ziehender Inspiration vorkommen, wenn die Kinder eine gewöhn- 
liche Bronchitis acquirieren. 


Komplikationen treten im Verlauf des Keuchhustens häufig auf. 
Durch die Heftigkeit der Hustenanfälle kann es zu Blutungen unter die 
Conjunctiva, aus der Nase und selbst in die Meningen und das Gehirn 
kommen; in letzteren Fällen können sich Lähmungen einstellen. Auch. 
eklamptische Anfälle werden bisweilen beobachtet. Am wichtigsten 
sind die Komplikationen seitens der Lunge. Tritt eine ausgebreitete 
Bronchitis und Bronchiolitis ein, so wird das Sputum, welches sonst 
hauptsächlich schleimig ist, reichlicher, mehr eitrig, man hört über den 
Lungen reichliches feuchtes Rasseln. Schließen sich daran bronchopneu- 
monische Prozesse an, so wird das Krankheitsbild wesentlich ernster, es 
tritt Fieber, Atembeschleunigung und schneller Puls ein, die Hustenan- 
fälle nehmen dabei an Heftirkeit ab. Kleine Kinder, namentlich in den 
ersten Lebensmonaten, werden durch solche Bronchopneumonien sehr ge- 
fährdet. Hin und wieder schließt sich daran unter fortdauerndem Fieber 
und zunehmendem Kräfteverfall eine verbreitete Lunrentuberkulose an, 
die dann oft in einigen Wochen oder Monaten zum Tode führt. Dieser 
Übergang des Keuchhustens in Tuberkulose dürfte meistens so zu er- 
klären sein, daß eine schon vorher vorhandene latente und unbedeutende 
Tuberkulose der Lungen oder der Bronchiallvmphdrüsen durch den 
RKeuchhusten zu akuter Verbreitung angefacht wird. Vielleicht ist auch 
während des Reuchhustens die Disposition für die Infektion mit Tuber- 
kulose erhöht. 


Therapie. Es sind manche Mittel empfohlen worden. welche 
die Krankheit abkürzen, coupieren sollen, so vor allem «das Chinin und 
Antipyrin zu 0,05 bis 0,25 œ, 2—3mal täglich, je nach dem Alter. 
Da die Darreiehung des Chinins wegen seines bitteren Geschmacks 
bei Kindern oft auf Schwierigkeiten stöht, so kann statt dessen das 
seschmacklose Euchinin gegeben werden, doch ist von diesem die 
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doppelte Dosis notwendig. Eine wirkliche Unterdrückung der Krank- 
heit durch dieses Mittel ist aber selten. Bei bedrohlichem Charakter 
der Anfälle kann man den Kindern einige Tropfen Chloroform oder 
Ather einatmen lassen oder Narcotica in ganz kleinen Dosen geben 
(Morphium muriaticum 0,01:50 Wasser, 2—3 mal täglich 1 Teelöffel; 
unter den narkotischen Mitteln ist besonders empfehlenswert das Codein: 
Codein. phosphoricum 0,03:50 Aqua laurocerasi; 3mal täglich 1 Tee- 
löffel). Bromoform, 3mal täglich 1—3 Tropfen in Milch, ist namentlich 
bei Säuglingen nützlich. Harmloser und ebenfalls oft nützlich ist Brom- 
kalium 10:150 Aqua, 3mal täglich 1 Teelöffel. — Bei weniger schwerem 
Verlauf der Krankheit empfiehlt es sich, auf Medikamente ganz zu ver- 
zichten. Sehr wichtig ist es, die Kinder möglichst viel an die frische 
Luft zu bringen. wobei jedoch darauf Bedacht genommen werden muß, 
daß die Infektion nicht auf andere Kinder übertragen wird. Erlauben 
es die Umstände, die kranken Kinder aufs Land und in ein anderes 
Klima zu bringen, so sieht man von einem solchen Luftwechsel oft 
einen überraschenden Erfolg. Wenn die Kinder viel erbrechen und wenn 
dadurch ihre Ernährung Not leidet, muß ihnen nach jedem Erbrechen 
sofort wieder Nahrung gereicht werden. Säuglinge. die von Pertussis 
anı meisten gefährdet werden, sind auf das sorgfältigste vor der An- 
steckung zu schützen. 


Bronchiektase. 


Erweiterung der Bronchien kommt in zwei verschiedenen Formen 
vor, als diffuse und als zirkumskripte. Bei der ersteren handelt es 
sich um eine über beide Lungen weit verbreitete Dilatation der mittleren 
und feineren Bronchien und eine Atrophie ihrer Schleimhaut. Die Krank- 
heit schließt sich an jahrelang dauernde Bronchitis mit reichlicher, dünn- 
flüssiger, eitrig-schleimiger Sekretion, die sog. Bronchoblennorrhöe, 
an und führt schließlich oft zu fauliger Zersetzung («es massenhaften 
Bronchialsekretes (Bronchitis putrida). 

Sehr viel häufiger ist die zweite Form, die zirkumskripte 
Bronchiektase, welche auf einen Lungenlappen oder einen Abschnitt 
davon beschränkt ist und in den unteren Partien der Lunge häufiger 
vorkommt als in den oberen. Sie tritt auf nach chronischen Entzün- 
dungsprozessen der Lungen und des Rippenfells: Wenn ein pneumonisch 
infiltrierter Lungenabschnitt nicht vollständig ausheilt, sondern unter 
Wucherung jugendlichen Bindegewebes luftleer, karnifiziert bleibt, so 
stellt sich im Laufe der Zeit eine Schrumpfung ein, wodurch die in 
dem schwieligen, verödeten Lungengewebe gelegenen Bronchien er- 
weitert werden. Auch nach großen und langwierigen Rippenfellergüssen 
sieht man bisweilen Bronchiektasen auftreten, und zwar hauptsächlich 
in jenen Fällen. wo eine Pleuritis unter starker Einsenkung der be- 
fallenen Brusthälfte zur Ausheilung kam, und wo dicke Bindegewebs- 
schwarten. als ein Residuum der Rippenfellentzündung, eine feste Ver- 
wachsung der Lunge mit der Brustwand erzeugt hatten. Das an diese 
pleuritischen Schwarten grenzende Lungengewebe ist in solchen Fällen 
bindegewebig entartet, verödet und luftleer, und die darin gelegenen 
Bronchiallumina sind durch den Zug des sich retrahierenden Lungen- 
gewebes und «der narbenartig schrumpfenden pleuritischen Schwarten 
erweitert worden. Man nimmt an. dab das Lungengewebe unter dem 
langwierigen Druck eines pleuritischen Exsudates schließlich veröden 
könne, indem die zusammengepreßten Wandungen der luftleeren Al- 
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veolen schließlich miteinander verkleben und verwachsen, und daß 
deshalb nach Resorption des pleuritischen Exsudats die Luft nieht mehr 
in «die obliterierten Alveolen eindringen kann. Man hat daraus den 
Schluß gezogen. daß man hartnäckige pleuritische Ergüsse durch die 
Punktion entleeren müsse. um einer derartigen Verödung des kompri- 
mierten Lungengewebes vorzubeugen. Da jedoch bei der Mehrzahl 
der Pleuraexsudate und Empveme die Lunge nach der Resorption der 
Ergüsse wieder vollkommen Iufthaltig zu werden pflegt und nur eine 
unbedeutende Bindegewebsvermehrung zeigt, selbst wenn sie lange 
Wochen hindurch komprimiert gewesen war, so ist es wahrscheinlich. 
daß nur in solchen Fällen von Pleuritis eine bindegewebigre Obliteration 
der Alveolen und «damit eine Bronchiektase eintritt. wo neben der 
Rippenfellentzündung gleichzeitig eine in Karnifikation ausgehende Lungen- 
entzündung bestanden hatte. 

Die Bronchien sind bei der Bronchialerweiterung in dein ver- 
ödeten Lungenabschnitt bis in ihre feinsten Verzweigungen. ja bis nahe 
unter die Pleura. zu bleistiftdieken Röhren oder Säcken umgewandelt. 
ihre Wand ist schlaff. die Schleimhaut atrophisch. der Zylinderepithel- 
belag zum Teil in Plattenepithel umgewandelt. In solehen Fällen ergibt 
die Anamnese meistens, daß vor Jahren eine Pneumonie, z. B. im Ge- 
folge von Masern oder Keuchhusten. oder eine Rippenfellentzündung 
bestanden hatte, daß seitdem der Husten nicht mehr aufgehört habe 
und der Auswurf immer reichlicher geworden sei. — Auch nach narbigen 
Verengerungen einzelner Bronchialabschnitte. wie sie im Gefolge von 
Ulzerationen oder von Staubinhalationskrankheiten. namentlich Anthra- 
kose, vorkommen. pflegt peripherisch davon der Bronchus sich zu er- 
weitern. — Schließlich werden auch ausgeheilte tuberkulöse Kavernen 
oft als Bronchiektasen bezeichnet. jedoch mit Unrecht. Sie stellen meist 
im Oberlappen gelegene, kugelige, von derber, glatter Wand umgebene 
Hohlräume dar. in welche ein Bronchus einmündet. 

Findet in den erweiterten Bronchialröhren keine vermehrte Sekretion 
statt, so kann die Bronchiektase ganz syınptonlos verlaufen. Meistens 
jedoch wird von den erkrankten Bronchien eine reichliche Menge dünnen 
Eiters produziert, dem wegen der Atrophie der Schlemmhaut nur wenig 
Schleim beigemischt ist. Dieses Sekret kann sieh in den weiten Bronchial- 
säcken der unteren Lungenabschnitte in großen Mengen ansammeln. 
und wenn es aus diesen, z. B. bei Lagewechsel des Kranken. in die für 
Hustenreiz empfindlicheren Hauptbronehien überläuft. so stürzen dem 
Kranken unter heftigem Husten so große Mengen von Sputum zu Mund 
und Nase heraus. wie sie in einem Bronchiallaum normalen Verhaltens 
gar nicht Platz hätten. Diese „maulvolle* Expektoration großer Eiter- 
mengen ist deshalb für Bronchiektase charakteristisch: sie findet haupt- 
sächlich des Morgens statt. nachdem sich die Bronchien über Nacht 
gefüllt hatten. Nach gründlicher Entleerung derselben hat dann der 
Kranke für einige Stunden Ruhe: die Hustenanfälle und «damit die Ent- 
leerung des Auswurfs treten nur in längeren Intervallen. aber dann 
desto heftiger und ergiebiger auf. 

Das in den Bronchialsäcken stagnierende Sekret kann leicht durch 
die Atemluft mit Mikroorganismen aller Art. auch wit Fäulnisbakterien 
infiziert werden und erleidet dann eine putride Zersetzung. Das Sputum 
und die Atmungsluft des Kranken nimmt dann einen so abscheulich 
stinkenden (Geruch. namentlich nach Indol an. dab es oft schwer ist, 
in der Nähe des Patienten zu bleiben. Der Auswurf setzt sich im 
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Speiglas in drei. Schichten ab: einer obersten. aus schaumigem 
schleimigem Eiter. emer mittleren. aus gelbgrünlicher trübseröser Flüssig- 
keit und einem Bodensatz aus krümeligem Eiter. Häufig findet man 
in dem letzteren gelbliehweibe. hanfkorn- bis erbsengrobe weiche Krümel, 
Weibbrotresten nieht unähnlich, welche bei Zerreiben einen intensiven 
Gestank liefern und sich auch sonst den Mandelpfröpfen ähnlich ver- 
halten: Diese „Dirrricnschen Pfröpfe* bestehen aus eingedickten und 
veränderten Sekretmassen; unter dem Mikroskop sieht man darın elegant 
geschwungene Fettsäurenadeln. die zum Unterschied von elastischen 
Fasern bei Erwärmen des Präparates zu Tropfen schmelzen, und oft 
auch Büschel von Leptothrixfäden, welche sich auf Jodzusatz violett färben. 

Infolge der Zersetzung des Bronchialinhaltes und wegen des (ie- 
haltes an entzündungserregenden Mikroorganismen kommit es häufig zu 
entzündlichen Prozessen und selbst zu Verschwärung und Gangrän 
der Bronchialschleimhaut. und da in solehen entzündeten und ver- 
schwärenden Bronchialwandungen stets die Blutgefüäbe sehr erweitert 
und gefüllt sind. so ist Hlaemoptoä eine häufize Erscheinung im Ver- 
laufe der Bronchiektase, sogar noch häufiger als bei Lungentuberknulose. 
Größere Blutbeimenzungen zum Sputum bringen vorübergehend den 
üblen Geruch zum Verschwinden. Greift die Infektion und der Ent- 
zündungsprozeb von den Bronehien auf das umgebende Lungengewebe 
über. so treten unter Fieber die Erscheinungen einer interkurrenten 
akuten Bronchopneumonie auf, und zwar können sieh solche akute 
Bronchopneumonien in der Umgebung von Bronchiektasen im Laufe 
der Jahre oftmals wiederholen. Hin und wieder können größere 
oder kleinere Lungenabschnitte der Gangrän verfallen, über deren Er- 
scheinungen und Gefahr in dem einschlägigen Kapitel nachzusehen ist. 
Trockene und exsudative Pleuritis und selbst Empvem ist im Verlauf 
der Bronehiektase keine Seltenheit. Man untersuche bei Bronchiektase 
das Sputum stets auch sorgfältig auf Tuberkelbazillen, denn es kommt 
bisweilen eine Kombination der Bronchialerweiterung mit Tuberkulose vor. 

Die Untersuchung des Kranken ergibt bei zirkunskripten Bronchi- 
ektasen geringen Grrades meist nur etwas feuchtes Rasseln. Wenn bei 
Leuten, die jahraus jahrein husten. stets nur an derselben umsehrie- 
benen Stelle solches Rasseln gehört wird. so handelt es sich meistens 
um Dronchiektasen. Bei umfangreicheren Verödungen des Lungen- 
vewebes findet man darüber Dämpfung mit tympanitischem Beiklang, 
oft auch Bronchialatmen, und das sehr reiehliehe. enrgelnde Rasseln 
zeigt klingenden Charakter; meist ist in solehen Fällen die Brustwand 
über den entsprechenden Lungenabsehnitten eingesunken und schleppt 
bei der Atmung nach. EFigentliche Kavernenerscheinungen,. wie Metall- 
klang, Schüttelgeräusche oder Schallwechsel, sind nur selten nachweisbar. 
Auffallend ist oft der rasche Wechsel der physikalischen Symptome: je 
nach der Füllung der Säcke hört man das eine Mal das Atmungsge- 
räusch aufgehoben und kaum Rasseln, bald darauf Bronchialatmen und 
reichliche Rasselgeräusche. Wenn die erweiterten Bronchien keine ver- 
mehrte Sekretion zeigen und von lufthaltigem Lungengewebe umgeben 
sind, so machen sie gar keine Symptome und sind der Diagnose nicht 
zugänglich. 

Der Ernährungszustand, namentlich das Fettpolster der Kranken 
ist oft gut erhalten (im Gegensatz zur Lungentuberkulose), jedoch er- 
scheinen die meisten bla. Die Krankheit verläuft gewöhnlich fieber- 
los, doch kann infolge der Eiterstagnation ein chronisches Kiterfieber 
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bestehen, und bei Hinzutreten von Lungenentzündung oder Pleuritis 
tritt hohe Temperatursteigerung auf. 


Wie bei anderen langdauernden Eiterungen bildet sich auch bei 
Bronchiektase häufig eine Amvloiddegeneration der Leber und Milz 
mit derber Schwellung dieser Organe, der Nieren mit Albuminurie, des 
Darmes mit Diarrhöe aus, und damit schließlich eine schwere Kachexie. 
Infolge von Verödung größerer Lungenabschnitte kann eine Stauung 
im kleinen Kreislauf, Hypertrophie des rechten Ventrikels und Stauungs- 
ödem zustandekommen. 

Wenn die Krankheit jüngere Individuen und namentlich Kinder 
_befällt, so bilden sich fast regelmäßig trommelschlägerförmige Ver- 
dickungen der Endphalangen an Händen und Füßen aus. —- 
„Rheumatoide“ Schwellung und Schmerzhaftirkeit einzelner 
Gelenke, selbst Ankvlosierung, ist im Verlauf der Krankheit keine 
seltene Erscheinung. Diese Veränderungen der Gelenke und die Ver- 
dickung der Epiphysen kann bei manchen Bronchiektasen sowie, wenn 
auch seltener, bei manchen anderen Erkrankungen der Bronchien und 
Lungen auf alle Extremitätenknochen und selbst auf die Rippen ver- 
breitet sein und hohe Grade erreichen. PIERRE MARIE hat sie mit 
dem Namen der Östeoarthropathie hypertrophiante pneumiqne bezeichnet. 
Hin und wieder können durch Verschleppung von infektiösem Material 
aus den Lungen ins Gehirn Gehirnabszesse mit stinkendem Eiter und 
eitrige Meningitis entstehen. 


Die Prognose ist nur bei eng umischriebenen unbedeutenden 
Bronchiektasen günstig: wenn der Prozeß umfangreicher ist, mit reich- 
licher Eitersekretion und fötiden Auswurf einhergeht. ist sie immer 
ernst; die Kranken werden im Laufe der Jahre invalide und gehen 
schließlich an ihrem Leiden zugrunde. 

Die Therapie hat die Aufgabe, die Fitersekretion zu beschränken 
und die faulige Zersetzung zu verhüten oder zu beseitigen. Dies kann 
geschehen durch die innerliche Darreichung von Kreosot, Terpentinöl 
oder Myrtol in Gelatinekapseln, ferner vor allem durch regelmäßige 
Inhalationen von Terpentinöl, dem man 1 Proz. Menthol hinzusetzen 
kann. Die kranken sind anzuhalten, mehrmals am Tage diejenige 
Haltung einzunehmen. bei welcher ihre Bronchialsäcke sich am voll- 
ständigsten entleeren, und dabei so lange zu husten, bis kein Sputum 
mehr kommt. Dies kann geschehen, indem sich die Patienten auf die 
Seite legen, oder indem sie die Knieellenbogenlage einnehmen oder den 
Oberkörper zum Bett herausbeugen ((JuIncKEs Hängelage). Oft gelingt 
es, durch Vermeidung von Berufsschädliehkeiten und durch Verbringung 
des Kranken in günstige hygienische Verhältnisse den üblen Geruch 
des Auswurfes vollständig und auf lange Zeit zu beseitigen und die 
Sekretion zu vermindern. 


Stenose der Trachea und der Bronchien kann zustandekommen 
durch Druck eines Tumors auf die Luftwege, also durch Struma der 
Schilddrüse, durch Aortenaneurysmen, durch Mediastinaltumoren. durch 
karzinomatöse oder sarkomatöse Lymphedrüsen und, besonders bei Kin- 
dern, durch Tuberkulose der Bronchialdrüsen und dureh Hypertrophie 
der Tlıymusdrüse. Auch Tumoren, welche von der Schleimhaut aus- 
gehen, namentlich das Bronchialkarzinom, führen unter Blutungen zu 
Verengerungen. Schließlich geben alle geschwürigen Prozesse der 
Bronchien bei ihrer Heilung zur Bildung von Narben und dadurch zur 
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Narbenstenose Veranlassung. Unter diesen sind hauptsächlich die Ge- 
schwüre der tertiären Lues zu nennen; sie treten meist zu mehreren 
hintereinander in den Hauptbronchien und der Trachea auf, kombinieren 
sich oft mit gleichartigen Prozessen im Larynx, geben eine Zeitlang zu 
reichlicher Sekretion blutig tingierten Eiters Veranlassung und hinter- 
lassen, wenn sie durch Jodkalium zur Heilung gebracht sind, derbe, 
ringförmige, stenosierende Narben. 

Bei Trachealstenose besteht hochgradige Atemnot, lautes in- 
und exspiratorisches Stenosengeräusch, der Kopf wird vornübergebeugt 
gehalten, während er bei Kehlkopfstenose, z. B. im Krup, meist nach 
rückwärts gebeugt wird. Die verengte Stelle kann mittels des Kehl- 
kopfspierels gewöhnlich erkannt werden. 

Bei einseitiger Bronchialstenose pflegt die entsprechende Seite 
bei der Inspiration weniger ausgedehnt zu werden, das Atmungsgeräusch 
darüber ist abgeschwächt, ein Stenosengeräusch kann an der verengten 
Stelle vorhanden sein, fehlt aber nicht selten. Falls ein Tumor die 
Verengerung bedingt, kann dieser durch die Perkussion oder durch die 
RöNTGEn-Strahlen nachgewiesen werden. 


Fremdkörper können durch Aspiration in die Trachea und Bronchien 
gelangen z. B. bei Anästhesie des Larynx, oder wenn benommene 
Kranke nachlässig gefüttert werden oder auch dann, wenn während des 
Schluckens eine Inspirationsbewegung ausgeführt oder gelacht wurde. 
Münzen. abgebrochene Zähne, vor allem aber Speiseteile können in die 
Luftwege geraten. Ist der Fremdkörper so groß, daß er die Bifurkation 
oder einen großen Bronchus verlegt, so tritt sofort hochgradige Er- 
nen und Uyanose auf, ind es kann schnell der Tod erfolgen. 
Durch gewaltsamen Husten wird der Fremdkörper bisweilen rasch 
wieder entfernt. Bleibt er liegen, so pflegen sich Blutungen und Ulze- 
rationen der Schleimhaut zu entwickeln, die manchmal zu langwierigem 
Husten und eitrigem und oft übelriechendem Auswurf führen. Harm- 
lose Fremdkörper können viele Monate in den Bronchien verweilen, ohne 
zu anderen Erscheinungen als denen der Bronchostenose und der eitrigen 
Bronchitis zu führen. Wenn dagegen pathogene Mikroorganismen und 
Fäulniserreger an dem Corpus An haften, wie dies ee bei 
abgebrochenen Stücken kariöser Zähne und auch bei vielen Nahrungs- 
mitteln der Fall ist, entwickeln sich meist bösartige Bronchopneumonien 
oder Lungenabszesse, denen der Patient bald erliert. Fremdkörper in 
den I.uftwegen bedingen stets eine große Gefahr. 

Man versuche den Fremdkörper zu entfernen, indem man den Kranken 
mit dem Kopf nach unten und dem Becken nach oben hält. Gelingt 
es auf diesem Wege nicht, so kann durch die Tracheotomia inferior 
und durch Eingehen mit Zangen bisweilen der Fremdkörper gefaßt 
werden. Bisweilen wird er noch nach vielen Monaten beim Husten 


spontan ausgeworfen. 
’ % 


Zur Entdeckung eines Fremdkörpers in den Bronchien und zur Feststellung 
seiner Lage kann man in allen jenen Fällen, wo das Corpus alienum aus Metall, 
Knochen oder anderen Substanzen von größerer Dichte besteht, das Röntgenver- 
fahren mit Erfolg anwenden. Liegt der Fremdkörper in der Trachea, an der Bi- 
furkation oder in einem der Hauptbronchien, so Kann man ihn auch mittels der 
Bronchoskopie wahrnehmen: diese wird in der Weise ausgeführt, daß ein mit 
einem (rlühlämpchen armiertes Metallrohr durch den Kehlkopf in die Trachea ein- 
geführt wird. Die Bronchoskopie vermag auch über andere Affektionen der Trachea 
und der Bronchien; z. B. über Narben, Geschwüre und Neubildungen Aufschluß zu 
geben. Ihre Anwendung erfordert viel Geschick und Übung. 
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Krankheiten der Lunge. 


Akute genuine Pneumonie, Lungenentzündung. 


Die akuten Entzündungen der Lunge können in verschiedenen 
Formen auftreten, die aber nicht immer scharf voneinander zu trennen 
sind: erstens als genuine Pneumonie. bei welcher primär das Lungen- 
sewebe selbst erkrankt und wo eine vorausgegangene Erkrankung der 
Bronchien nicht nachweisbar ist. dann als Bronchopneumonie: bei 
dieser ist zuerst eine Entzündung der Bronchien vorhanden. welche 
dann auf die Infundibula und Alveolen übergreift. Die erste Form be- 
trifft gewöhnlich einen größeren Abschnitt einer Lunge. meist einen 
ganzen Lappen und bringt diesen in ganzer Ausdehnung zur Ver- 
diehtung: sie wird deshalb auch als lobäre Pneumonie bezeichnet. 
sei der Bronchopneumonie dagegen pflegen, entsprechend der diffusen 
Ausbreitung der Bronchitis. in beiden Lungen eine grobe Anzahl 
kleiner, nur auf einzelne Läppehen beschränkter Entzündungsherde 
aufzutreten, und man nennt sie deshalb lobuläre Pneumonie. ~- Da 
bei der genuinen Pneumonie das in die Alveolen ergossene entzündliche 
Exsudat sehr fibrinreich ist und auch die feinsten Bronchien mit „krupösen“ 
Faserstoffgerinnseln erfüllt. so gebraucht man dafür den Namen krupöse 
oder fibrinöse Pneumonie. während bei der Bronehopneumonie_ die 
Alveolen und Bronchiolen von einem fibrinarmen. aber leukoevtenreichen 
Exsudat und von abgestoßenen Alveolarepithelien erfüllt werden tka- 
tarrhalische Pneumonie) Die Schnitttläche der Lunge ist bei der 
krupösen Form wegen der die Alveolen füllenden Fibrinpfröpfe gekörnt, 
bei der katarrhalischen Pneumonie glatt. Doch deckt sich diese letzt- 
genannte pathologiseh-anatomische Unterscheidung keineswegs immer 
mit den klinischen Formen: so sind z. B. die nach absteigender Diph- 
therie oder nach Intluenzabronchitis auftretenden Bronchopneumonien 
sowie «ie Aspirationspneumonien und selbst die tuberkulösen Pneu- 
monien oft sehr fibrinreiech. 


Die genuine Pneumonie ist als Infektionskrankheit aufzufassen, 
doch ist sie nur höchst selten kontagiös. In den entzündeten Lungen- 
abschnitten findet man in der ganz überwierenden Zahl der Fälle den 
Diplococeus pneumoniae (oder Pneumocoeens von A. FRÄNKEL) in 
großer Menge vor, einen zierlichen, an den Enden etwas zugespitzten, 
also „lanzettförmiwen‘‘ Kokkus, welcher im Lungensaft und im Sputum 
meist von einer Kapsel umgeben ist, in den Kulturen aber ohne solche 
erscheint. Er wächst nur bei Bruttemperatur, ist für Kaninchen. Meer- 
schweinehen und Mäuse sehr virulent, indem er bei ihnen Septikämie 
erzeugt; die Kulturen sind von kurzer Lebensdauer, und der Kokkus 
verliert in den Kulturen und auch in der pneumonischen Lunge bald 
die Virulenz und stirbt ab. Der Nachweis der Pneumokokken kann 
am besten in der Weise geführt werden. daß man eine Aufschwemmung 
des Sputums (oder bei der Obduktion des Lungensaftes) einer Maus 
einspritzt. Sind virulente Pneumokokken vorhanden, so stirbt die Maus 
im Laufe der nächsten zwei Tage an Septikämie, und man kann in 
ihrem Blute den Pneumokokkns in großer Zahl nachweisen. — Außer 
dem Pneumokokkus sind bei akuten Pneumonien hin und wieder noch 
andere Mikroorganismen wefunden worden, so die Pneumobazillen von 
FRIEDLÄNDER, ferner Streptokokken; die letzteren können bisweilen eine 
besonders bösartire Form von Pneumonie erzeuren nnd finden sich 
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neben «dem Pneumokokkus namentlich auch bei der Bronchopnenmonie; 
die durch FrIEDLÄNDERSche Pnenmohazillen erzeugten Pneumonien zeich- 
nen sich durch eine schleimive Beschaffenheit der Schnittfläche und 
durch geringeren Fibrinrehalt aus. Unter den Erregern srenuiner 
krupöser Pneumonien ist noch zu nennen der Streptococceus mucosus, 
ein von einer Hülle umrebener Kettenkokkus, der sich dadurch aus- 
zeichnet, dab sowohl die Agarkulturen wie auch das pnewnonische 
Exsudat schleimire Konsistenz aufweist. — Bei Lungrenentzündungen, 
welche sich bei Typhus und Influenza einstellen, hat man den Typhus- 
und Influenzabazillns, meist mit Pneumo- und Streptokokken gemischt, 
gefunden, bei den sehr bösartiren Pestpneumonien den Pestbazillus. 

Da die bei der genuinen Pneumonie gefundenen Mikroorganismen, 
namentlich die Pnenmokokken, außerordentlich verbreitet sind und auch 
bei sehr vielen gesunden Menschen in der Mund- und Rachenhöhle kon- 
stant gefunden werden, ja sogar in den gesunden Lungen hin und wieder 
vereinzelt vorkommen, ohne daß Pneumonie entstände, so sind also an- 
scheinend für die Entstehung dieser Krankheit hauptsächlich diejenigen 
Schädlichkeiten maßzebend, welche die Widerstandskraft des Organismus 
herabsetzen und die abundante Vermehrung der Infektionserreger in den 
Atmungsorganen ermöglichen. Im Gegensatz zu manchen anderen In- 
fektionskrankheiten scheinen also hier die Hilfsursachen wichtiger zu 
sein als die Kontarion. Unter diesen Hilfsursachen sind zu nennen Er- 
kältungen, Traumen, welche die Brust betreffen, Übermüdung, Inhalation 
schädlicher Gase (Leuchtgas) oder Staubarten, z. B. vom Staub der 
Thomasphosphatfabriken, und offenbar noch manche andere Einflüsse, 
die wir nicht näher kennen. Sehr virulente Infektionserreger können 
aber auch ohne solche Hilfsursachen zur Entstehung von Lungenentzün- 
dung führen. Dafür spricht einmal das epidemische Auftreten besonders 
bösartirer Pnenmonien, ferner das der Pestpneumonien nach der Inhala- 
tion pestbazillenhaltigen Staubes. 


Die Pneumonie kommt in allen Lebensaltern vor, sie ist bei kleinen 
Kindern eine häufige Krankheit und im Greisenalter «durchaus nicht 
selten. Männer werden etwas mehr «davon ergriffen als Frauen. an- 
scheinend deswegen, weil sie sich in ihrem Beruf größeren Schädlich- 
keiten aussetzen. — Die genuine Lungenentzündung ist, wenn man von 
den ersten Lebensmonaten absieht, beim Kinde eine zwar schwere, aber 
selten lebensgefährliche Krankheit. Auch im 2. und 3. Jahrzehnt ist 
ihre Mortalität nur gering. Vom 35. und +40. Lebensjahre an steigt 
die Gefährlichkeit der Krankheit ganz bedeutend und nimmt mit jedem 
Jahrzehnt zu, so daß im 60. und 70. Lebensjahre ungefähr «drei Viertel 
aller Pneumoniefälle sterben. 

Die Pneumonie kommt zu manchen Zeiten in vermehrter Häufig- 
keit vor und manchmal kann man von wirklichen Endemien sprechen, 
die dann auf einzelne Häuser, eine Stadt oder Landschaft verbreitet 
sind, ohne daß sich eine sichere Ansteckung oder eine andere Ursache 
für die Häufung der Fälle nachweisen ließe. — In den ersten 4 Monaten 
des Jahres, also im Winter und Frühjahr, pflegen meist etwas mehr 
Pneumponiefälle vorzukommen als in den späteren 8 Monaten. — Die 
Lungenentzündung zeigt in verschiedenen Jahren an denselben Orten 
eine sehr ungleiche Gefährlichkeit, und es lassen sich deshalb keme 
allgemeingültigen Regeln für die Mortalität aufstellen; zu manchen 
Zeiten sterben 10 Proz., zu anderen 30 Proz. aller Erkrankten. Auber 
den alten Leuten sind namentlich alle diejenigen besonders gefährdet, 
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deren Organismus durch Alkoholismus oder andere Krankheiten ge- 
schwächt ist. 

Die Pneumonie befällt häufiger die Unterlappen und den rechten 
Mittellappen als die Oberlappen: die Oberlappenpneumonien gelten als 
gefährlicher. Bei manchen Fällen, welche ursprünglich als krupöse 
Pneumonien des Oberlappens imponierten. stellt sich im weiteren Verlauf 
heraus, daß eine echte tuberkulöse Infiltration vorliegt. Wenn die 
genuine Pneumonie sich auf beide Lungen erstreckt. so wächst dadurch 
gleichfalls die Gefahr. 


Pathologische Anatomie. Die genuine Lungenentzündung be- 
ginnt mit einer sehr vermehrten Blutfüllung der Kapillaren in dem ent- 
zündeten Lappen. In die Alveolen wird eine eiweißreiche Flüssigkeit 
(entzündliches Exsudat) ergossen, das die Luft verdrängt und aus welchem 
sich alsbald ein dichtes Netz von Fibrinfäden ausscheidet. Mit diesem 
Exsudat gelangen zahlreiche rote Blutkörperchen in die Lungenbläschen, 
so daß diese von einer Art von rotem Thrombus erfüllt werden. Die 
Alveolarepithelien schwellen und werden zum Teil abgestoßen. Man 
bezeichnet dieses Stadium als das der roten Hepatisation, weil die 
Lunge luftleer und derb wie Lebergewebe wird: zugleich nimmt das 
Volumen des entzündeten Lungenabschnittes zu, und sein Gewicht wird 
bedeutend vermehrt, um ein halbes bis ein ganzes Kilo. Die Schnitt- 
fläche ist braunrot und deutlich gekörnt durch die Fibrinpfröpfe, welche 
die Alveolen ausfüllen. Im Laufe der folgenden Tage ändert sich das 
Bild insofern, als die Blutfüllung der Gefäße und damit die rote Farbe 
abnimmt; es wandert eine große Zahl Leukocyten aus den Kapillaren 
in die Alveolen ein, das Lungengewebe wird mürbe, weicher, die 
Schnittfläche ist weniger trocken, von mehr grauer Farbe, man spricht 
von grauer Hepatisation. In diesem Stadium tritt eine Lockerung 
und Verflüssigung der Fibrinpfröpfe und des ganzen entzündlichen Ex- 
sudates der Alveolen ein. Die massenhaft eingewanderten polynukleären 
Leukocyten dürften das Ferment liefern, durch dessen verdauende Wir- 
kung das Fibrin und die anderen Eiweißkörper des Alveoleninhaltes zu 
Albumosen und noch weiter zu Leucin, Tyrosin, Lysin und anderen 
Spaltungsprodukten abgebaut werden. Die Kernsubstanzen der Zellen 
werden zu Xanthinbasen und Phosphorsäure verwandelt, das Hämoglobin 
verschwindet. Schließlich wird der ganze entzündliche Pfropf der Al- 
veolen aufgelöst und resorbiert; nur ein kleiner Teil des Exsudates wird 
mit dem Sputum expektoriert. Die Pneumokokken, welche im Stadium 
der roten Hepatisation massenhaft im Alveolarinhait vorhanden waren, 
sterben wahrscheinlich größtenteils bald ab und verschwinden. 


Gar nicht selten sieht man an derselben Lunge nebeneinander 
Stellen, in welchen die Infiltration schon in Lösung übergegangen ist, 
und solche mit grauer, ja auch noch mit. frischer roter Hepatisation. 


In schweren Fällen kann es zu einer starken eitrigen Infiltration 
und selbst zu einer Nekrose und Einschmelzung auch des interstitiellen 
Bindegewebes der Lunge kommen. Das Lungengewebe wird morsch 
und leicht zerreißlich, von der Schnittfläche fließt reichliche vraugelbe, 
eiterähnliche Flüssigkeit. Inwieweit eine solche „gelbe Hepatisation“ 
oder eitrige Erweichung noch der Restitution fähig ist, läßt sich schwer 
saven, jedenfalls kann sie in Nekrose und Abszeßbilduug der Lunge 
übergehen. wenn nicht, wie meistens, der Tod bald eintritt und dem 
Fortschritt des Prozesses ein Ende macht. 
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Frühzeitig, im Stadium der roten Hepatisation, befällt der Ent- 
zündungsprozeß auch die feineren Bronchien, deren Schleimhaut intensiv 
hyperämisch und von einer Fibrinauflagerung bedeckt wird: diese fibri- 
nösen Massen können dann als dichotomisch verzweigte Abgüsse der 
feineren Bronchien mit dem Sputum herausbefördert werden. Fibrin- 
abgüsse der gröberen Bronchien kommen bei genuiner Pneumonie fast 
niemals vor. 

Am Krankenbett lassen sich entsprechend den pathologisch-ana- 
tomischen Vorgängen drei Stadien unterscheiden, 1. das der beginnenden 
Infiltration oder der Anschoppung. 2. das der voll ausgebildeten Lungen- 
verdichtung und 3. das der Lösung und Resorption des Infiltrates. Im 
Anschoppungsstadium erhält man bei der Perkussion über dem er- 
krankten Lungenabschnitt zunächst keinen krankhaften Befund, später 
tympanitischen Schall und leichte Dämpfung, bei der Auskultation feines 
inspiratorisches Knisterrasseln (Crepitatio indux). Bei vollendeter Hepa- 
tisation ist der Perkussionsschall ausgesprochen gedämpft, aber meist 
noch etwas tympanitisch klingend; die Auskultation zeigt lautes Bron- 
chialatmen und, wenn der Patient spricht, Bronchophonie. Rasseln kann 
ganz fehlen; wo es vorhanden ist, zeigt es klingenden (konsonierenden) 
Charakter. Der Pektoralfremitus ist verstärkt. Bisweilen, wenn die 
zuführenden Bronchien durch Schleim oder Fibrin verstopft sind, kann 
Bronchialatmen und Bronchophonie vorübergehend fehlen oder nur auf 
einzelne Stellen der Dämpfung beschränkt sein. — Die Lösung kündigt 
sich dadurch an, daß in dem bis dahin vollkommen infiltrierten Bezirk 
Knisterrasseln eintritt (Crepitatio redux) als Zeichen des Wiederein- 
dringens von Luft in die Alveolen. Das Atmungsgeräusch verliert den 
bronchialen Charakter, der Perkussionsschall hellt sich auf. 

Die genuine Pneumonie beginnt meist plötzlich mit einem Schüt- 
telfrost und mit schwerem Krankheitsgefühl. bei kleinen Kindern oft 
“mit einem Anfall von Konvulsionen. Die Temperatur steigt im Ver- 
lauf von wenigen Stunden bis auf 39 und 40° Bald, meist schon am 
1. Tage. stellt sich schmerzhaftes Seitenstechen ein, das die Atmung 
hemmt und den Ort der Entzündung anzeigt. Die Respiration wird 
beschleunigt. bis auf 30 und 40 Atenızüge in der Minute, bei Kindern 
ist sie meist von einem exspiratorischen Keuchen begleitet. Schon im 
Verlauf des 1. oder erst am 2. Tage gesellt sich ein kurzer, schmerz- 
hafter Husten hinzu, der ein zähes, dem Speiglas fest anhaftendes 
Sputum von charakteristischer gelbroter Farbe herausbefördert (rost- 
farbenes Sputum). Seine Menge ist meist nicht groß, beträgt einige 
Eßlöffel voll; man findet darin diehotomisch verzweigte Fibrinausgüsse 
der feineren Bronchien. bei mikroskopischer Untersuchung rote Blut- 
körperchen und meist sehr zahlreiche, kapseltragende Pneumokokken. 
Das Sputum zeichnet sich durch großen Eiweißgehalt aus (über die 
Untersuchungsmethode s. Seite 219). Bei den Pneunonien der Kinder 
fehlt der Auswurf, weil er verschluckt wird. Um den 3. Krankheitstag 
stellt sich häufig ein aus kleinen Bläschengruppen bestehender Ausschlag 
um Mund und Nase ein (Herpes facialis). Die physikalische Unter- 
suchung der Brust kann schon am 1. Tage die Stelle der Entzündung 
nachweisen lassen, gar nicht selten aber kommt Knisterrasseln, tympani- 
tischer Schall und Dämpfung erst nach einigen Tagen zum Vorschein. 
nämlich dann, wenn die Entzündung in einer zentral gelegenen Stelle 
der Lunge begonnen hat und sich erst später bis an die Oberfläche 
der Lunge verbreitet. In solchen Fällen. wo die Perkussion und Aus- 
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kultation in den ersten Tagen nicht imstande ist, die pneumonische 
Infiltration nachzuweisen, kann die Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen 
wertvollen Aufschluß geben; sie zeigt die beginnende Verdichtung ge- 
wöhnlieh zunächst in der Gegend des Lungenhilus. und bei täglich 
wiederholter Durchleuchtung läßt sich erkennen. daß der Schatten des 
Infiltrationsbezirkes sich immer weiter ausdehnt und allmählich die Lungen- 
peripherie erreicht. Bei der Lösung wird der von der entzündlichen 
Infiltration gesetzte Schatten langsam wieder heller. 

Vom 1. Tage ab während der ganzen Ausdehnung der Ilepati- 
sation bleibt mit geringen Morgenremissionen hohes kontinwerliches 
Fieber bestehen. und zwar ist die Temperaturhöhe bei jungen. kräftigen 
Leuten meist höher (39-405) als bei schwächlichen und alten (38.9 
bis 39,0). Die Höhe der Temperatur bietet also keinen Anhalt für 
die Beurteilung der Gefahr. Wichtigere Aufschlüsse gibt die Beob- 
achtung des Pulses; ist dieser nur mäßig beschleunigt (bis 100 Schläge). 
voll und gut gespannt. so ist dies ein gutes Zeichen: hohe Frequenz, 
kleiner und weicher Puls zeigen Gefahr an. Der Blutdruck verhält 
sich bei der Pneumonie sehr wechselnd: er kann bei starker Dyspno& 
gesteigert, bei schwerer Intoxikation abnorm niedrig sein. ein rasches 
Sınken deutet Lebensgefahr an. 

Totale Appetitlosigkeit, schweres Krankheitsgefühl, Seitenstechen, 
Husten und Auswurf dauern während der ganzen Periode des kon- 
tinuierlichen Fiebers an. Bei der Untersuchung der Brust kann man 
oft nachweisen. daß die Entzündung und Vertdiehtung sieh allmählich 
oder schubweise auf weitere Gebiete derselben Lunge und bisweilen 
auch auf die andere Lunge ausbreitet. Häufig hört man über den er- 
krankten Partien pleuritisches Reiben. 

Unter diesen ernsten Symptomen pflegt die Lungenentzündung 
durehsehnittlich 1 Woche anzuhalten. Am 7. Tage. vom Sehütteltrost 
an gerechnet, oder auch am 5., 6. 8. oder 9. Tage tritt in günstig ver- 
laufenden typischen Fällen die Wendung zum Besseren, die sog. Krisis, 
ein. Jedoch gibt es nicht nur Fälle, wo «die Krankheit schon am Ende 
des 1.—4. Tages mit Heilung endet. sondern auch solehe. wo sie 2 und 
» Wochen andauert und dennoch günstig ausgeht. Die Krisis kündigt 
sich dureh starken Schweibausbruch an. «der oft während des Schlafes 
eintritt. Indem durch die Verdampfung des Schweibes dem Körper 
sehr viel Wärme entzogen wird. sinkt die Temperatur im Laufe eines 
halben Tages bis auf die normale Höhe oder etwas tiefer, meist unter 
91° Der Kranke fühlt sich danach bedeutend wohler, verlangt nach 
Essen und verhält sieh von da ab wie ein Genesender. Die Pulszahl 
und Atmungsfrequenz nimmt zugleich mit der Temperatur ab. Wenn 
nur ein Temperaturabfall erfolgt, ohne daß Puls- und Respirationsfre- 
quenz sich vermindert und ohne daß das Allgemeinbetinden wesentlich 
besser wird, so hat man es meist mit einer Pseudokrisis zu tun: ım 
Verlauf der nächsten 12 Stunden pflegt dann das Fieber wieder hoch 
anzusteigen. Eine solche Pseudokrisis geht der richtigen Krisis bis- 
weilen um 1—2 Tage voraus. 

In einer nicht ganz kleinen Zahl von Fällen geht «die Krankheit 
nieht rasch, also in kritischer Weise, in Heilung über, sondern die 
Temperatur sinkt allmählich im Laufe von 2 oder 5 Tagen, und auch 
Puls- und Respirationsfrequenz sowie das subjektive Wohlbefinden 
kehren langsam zur Norm zurück. Man spricht dann von einer Lysis 
oder protrahlerter Krisis. 
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Um die Zeit, wo die Wendung zum Besseren eintritt, findet man 
häufixz an einer Stelle der Brustwand, wo bis dahin lautes Bronchial- 
atmen zu hören war, Knisterrasseln als Zeichen der beginnenden Lösung: 
jedoch geht die pathologisch-anatomische Lösung des Infiltrates durchaus 
nicht immer parallel mit den klinischen Erscheinungen der Krisis: es 
können die Symptome der Hepatisation. also Dämpfung und Bronchial- 
atmen, noch eine Reihe von Tagen fortbestehen, obwohl die Temperatur 
bereits normal, und subjektives Wohlbefinden eingetreten ist. Umgekehrt 
können die zuerst ergriffenen Teile der Lunge bereits Knisterrasseln 
und Aufhellung des Perkussionsschalles als Zeichen der Lösung darbieten, 
während die klinischen Krankheitserscheinungen in unverminderter Heftig- 
keit fortdauern: es ist dies hauptsächlich dann der Fall, wenn an anderen 
Stellen der Lunge ein Fortschreiten der Entzündung nachweisbar ist. 
Es kann sogar vorkommen, daß der Tod eintritt, obwohl ein großer Teil 
der Infiltration in Lösung übergegangen ist. Manchmal findet diese 
Ausbreitung des Entzündungsprozesses schubweise unter mehrmals er- 
neuerten Fieberattacken statt, die von Perioden normaler Temperatur 
unterbrochen sind (rezidivierende Lungenentzündung oder Pneumonia 
migrans). Die Röntgendurchleuchtungs hat gezeigt, daß bei der Mehr- 
zahl der Pneumoniefälle eine allmählich oder schubweise fortschreitende 
Auscdelmung des Prozesses stattfindet, daß also eigentlich die meisten 
Lungenentzündungen die Bezeichnung Pneumonia migrans verdienen. 


Der Harn ist während der fieberhaften Periode der Lungenent- 
zündung meist spärlich, konzentriert, sehr arm an Chlornatrium, reich an 
Harnstoff und enthält meist etwas Eiweiß und Albumosen. Am zweiten 
und dritten. Krankheitstage findet man oft eine große Zahl kurzer, 
grober, srekörnter Zylinder, die nach einigen Tagen wieder verschwinden. 
Die Harnmenge nimmt nach der Krisis an Menge zu, die Harnstoff- 
und Harnsäureausscheidung weht für ein paar Tage sehr bedentend in 
die Höhe und es findet sich oft ein Sedimentum lateritium aus harn- 
sauren Salzen. Die „epikritische“ Steigerung der Harnstoff-, Harnsäure- 
und Phosphorsäure-Ausscheidung ist auf die Resorption und Umsetzung 
des entzündhcehen Alveolarinhaltes zurückzuführen. 


Bei der Untersuchung des Blutes läßt sich meistens, namentlich 
m günstig verlaufenden Fällen, eine Vermehrung der weiben Blut- 
körperchen nachweisen, die kurz vor der Krisis ihr Maximum erreicht 
und danach rasch wieder absinkt. Die Menge der Leukocyten kann 
kurz vor der Krise bis auf 20000 und 40000 im. Kubikmillimeter an- 
schwellen, während sie normalerweise nur 6—8000 beträgt. Nach der 
Krisis verschwindet diese Hyperlenkocvtose sofort wieder, und im An- 
schluß daran sieht man in vielen Fällen eine mäßige Milzvergrößerung 
auftreten. In schweren Fällen, namentlich in solchen mit tödlichem 
Auseang läßt sich nicht selten (in etwa einem Dritteil aller Fälle) im 
kreisenden Blut der Pneumpnieerreger, und zwar meist der Pneumo- 
coceus, manchmal auch der Streptococens mucosus, nachweisen. Man 
geht in der Weise vor, daß man mittels sterilisierter Spritze und spitzer 
Hohlnadel das Blut aus einer Armvene entnimmt und auf Agar oder 
Bouillon überträgt. Ein solches Einbrechen der Pneumonieerreger in 
die Blutbahn ist stets als ein ernstes Zeichen aufzufassen. 


Geht. die Krankheit in den Tod über, so bleibt das Fieber un- 
verändert hoch. der Puls wird schneller (120 — 140), kleiner. weicher, 
‚der Blutdruck sinkt unaufhaltsam, die Kräfte des Patienten verfallen. 
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er wird benommen, und unter Trachealrasseln tritt der Exitus letalis 
ein. — Für diesen Ausgang ist in der Mehrzalıl der Fälle ein Sinken 
der Herzkraft verantwortlich zu machen; deshalb sind alle diejenigen 
von einer Pneumonie besonders gefährdet, welche schon vorher an einer 
Krankheit oder an Schwächezuständen des Herzens litten, also Patienten 
mit Herzklappenfehlern. Mvodegeneratio cordis, die fettsüchtigen Leute 
und die Potatoren. An dem bedrohlichen Sinken des Blutdruckes ist 
aber nicht nur ein Nachlaß der Triebkraft des Herzens schuld. sondern 
auch eine von dem Zentrum in der Oblongata ausgehende Lähmung 
der Vasomotoren. Indem große Gefäßgebiete, namentlich die des Ab- 
domens. ihren Tonus verlieren und erschlaffen. werden sie gewisser- 
maßen für die vorhandene Blutmenge zu weit. 

Wenn auch das Verhalten der Herzkraft und des Blutdruckes in 
erster Linie. maßgebend ist für die Prognose, so kommen doch auber- 
dem auch noch andere Umstände daher in Betracht, so die Größe 
der Infiltration. Durch eine sehr ausgedehnte Hepatisation einer 
oder gar beider Lungen wird nicht nur die noch der Atmung dienende 
Lungenoberfläche sehr eingeschränkt, sondern auch dem Blute eine 
große Menge von Bestandteilen entzogen. Von übler Bedeutung ist 
es ferner, wenn massenhaftes dünnes sanguinolentes Sputum vom 
Aussehen einer Zwetschgenbrühe ausgeworfen wird. Es ist das 
ein Zeichen von Lungenödem das sowohl als entzündliches Odem 
als auch als Stauungsödem (bei Nachlaß der Herzkraft) auftreten kann. 
Als ein ungünstiges Zeichen ist das Auftreten von Delirien aufzu- 
fassen; die Kranken werden unruhig, sprechen viel, verkennen ihre 
Umgebung und suchen, von angstvollen Vorstellungen getrieben. das 
Bett zu verlassen. Solche Delirien können bei allen schweren Pneu- 
monien auftreten, ganz besonders zur Zeit der Krisis oder kurz da- 
nach (kritische und epikritische Delirien). Am häufigsten sieht man 
die Delirien bei Potatoren, und bei diesen sind sie oft ein Vorzeichen 
baldigen Todes. i 

Gefährlich wird die Pneumonie. wenn sie bei einem Nieren- 
kranken auftritt, oder wenn sie selbst zu ernster Nephritis mit 
starker Albuminurie führt: offenbar deswegen, weil dabei die Aus- 
scheidung der in den Lungen gebildeten Krankheits gifte gestört ist. 
Stellt sich eine Lungenentzündung bei schwangeren Frauen ein, 
so ist nicht nur das Leben «des Kindes gefährdet, indem meistens am 
4.— 6. Tage Abort oder Frühgeburt sich einstellt, sondern in hohem 
Grade auch das der Mutter. 

Schließlich ist für die Prognose von Bedeutung die Schwere der 
Infektion, die grobenteils von dem Charakter der Epidemie und 
wahrscheinlich von der Virulenz der Infektionserreger abhängt. Bis- 
weilen führen auch relativ kleine Pnenmonien unter schweren Erschei- 
nungen, namentlich nervöser Art, unaufhaltsam zum Tode, indem das 
Krankheitsbild dem einer Vergiftung gleicht. Man bezeichnet solche 
Fälle auch als asthenische Pneumonien. Sie sind dadurch ausge- 
zeichnet, dab «das Allgemeinbefinden und der Kräftezustaud von vorn- 
herein besonders schwer leiden. Unruhe, Benommenheit und Delirien 
früh auftreten: der Verlauf ist atypisch, d. h. es fehlt oft der initiale 
Schüttelfrost, bisweilen auch das rostfarbene Sputum. Milzvergröberungen 
erheblichen Grades, starke Albuminurie, Ikterns sind häufig: oft gesellen 
sich Pleuritis, Perikarditis und Endokarditis hinzu. Bei der Sektion 
zeigen die Lungenherde eine üble Farbe, sie sind schmierig. morsch. 
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Solche maligne, asthenische Pneumonien treten bisweilen in Form kleiner 
Epidemien auf, so daß man den Eindruck gewinnt, als handle es sich 
um eine Ansteckungskrankheit. 

Hin und wieder hat man auch Gruppen bösartiger Lungenent- 
zündungen in solchen Haushaltungen auftreten sehen, wo ein kranker 
Papagei gehalten wurde (Psittakosis). 


An Komplikationen ist die Pneumonie nicht arın, am häufigsten 
ist das Hinzutreten einer Pleuritis. Trockene Pleuritis, die sich durch 
Faserstoffauflagerungen auf der Pleura äußert und zu Reibegeräuschen 
Veranlassung gibt, findet sich bei der Pneumonie konstant, sobald der 
Entzündungsherd bis an die Lungenoberfläche heranreicht. Seröse Ex- 
sudate können sich in der Menge von !/, bis zu mehreren Litern in der 
erkrankten Brusthöhle ansammeln: sie verursachen hinten unten eine 
Dämpfung, die sich durch Mangel an tympanitischem Beiklang und durch 
große Intensität von der durch Infiltration bedingten unterscheidet. Über 
dem Exsudat ist der Pektoralfremitus sowie das Atmungsgeräusch ab- 
weschwächt oder aufgehoben. Schließt sich an eine Pneumonie eine 
seröse Pleuritis an, so pflegt sich das Fieber hinzuziehen und die Rekon- 
valeszenz zu verzögern, aber das Exsudat weht meist spontan in Re- 
sorption über. Erreicht das Exsudat rasch eine bedeutende Höhe, ist 
das Fieber hoch und das Allremeinbefinden stark beeinträchtigt, so muß 
man stets den Verdacht haben, daß ein eitriger Erguß, ein Empyem 
besteht. Zur Sicherung der Diagnose ist ohne Verzug die Probepunktion 
vorzunehmen. 

Eitrixe Meningitis schließt sich in nicht ganz seltenen Fällen 
an genuine nenne nun an, in dem eitrigen Exsudat der weichen 
Hirnhäute findet man dann den Pneumokokkus vor. 

Leichte ıkterische Hautfarbe ist eine häufige Erscheinung nament- 
lich bei Pneumonie des rechten Unterlappens, und nicht ohne weiteres 
von schlimmer Bedentung: stärkerer Ikterus, mit wrasgrünem Sputum, 
oft auch mit acholischen Stühlen, ist wohl meist als ein Zeichen dafür 
aufzufassen, daß die Infektionserreger auch auf die Gallenwege über- 
gegriffen, und in diesen eine Entzündung und Unwegsamkeit hervorgerufen 
haben. Ikterus kommt zwar häufig bei schweren und namentlich bei 
atypischen Pneumonien vor, ist aber keineswegs immer ein Zeichen 
ernster Gefahr. 


Therapie. Leichte Pneumonien heilen von selbst, und es ist 
dabei keine eingreifende ärztliche Behandlung nötig oder wünschens- 
wert. Die Seitenstiche und der Hustenreiz werden oft durch grobe 
feuchtwarme Einpackungen von Brust und Bauch auffallend günstig 
beeinflußt, auch wirken diese Umschläge beruhigend, ganz besonders 
bei den Pneumonien der Kinder. Wo sehr hohes Fieber und Benom- 
menheit besteht, können kalte Abwaschungen und. bei gutem Kräfte- 
zustand. auch kurzdauernde kühle oder laue Halbbäder von 25 C 
erfrischend und nützlich sein. Antipyretische Medikamente sind zu ver- 
meiden. Wenn der Hustenreiz sehr quälend ist und besonders die 
Nachtruhe ganz unmöglich macht, können kleine Dosen von Morphium 
(0,005—0,01) oder Pulvis Ipecacuanhae opiatus (0,3) beruhigend und 
dadurch kräftesparend wirken. Da die Gefahr bei der Pneumonie 
hauptsächlich von seiten des Herzen: droht, so ist es die wichtigste 
Aufgabe der Therapie, einem Sinken der Herzkraft und des Pulsdruckes 
vorzubeugen oder entgegenzutreten. Manche geben zu diesem Zwecke 
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bei jeder Pneumonie von vornherein Digitalis. Doch ist der Nutzen 
dieser Art von Behandlung nur bei solehen Fällen zweifellos. wo die 
Pneumonie Leute mit Herzkrankheiten oder Nephritis befällt. Sobald 
der Puls frequenter. kleiner und weicher wird, gibt man Cofteinum 
natriobenzoicum 0,2 3—pmal täglich als Pulver per os oder subkutan 
in 20 proz. wässeriger Lösung oder Kampfer als Pulver (Camphorae 
tritae. Acidi benzoici aä 0,15, Sacchar. lactis 0.2. f. pulvis, Smal täglich 
1 Pulver) oder in mehreren subkutanen Injektionen von Kampferöl. 
Auch starker Katlee, sowie guter starker Wein sind Reizwittel für das 
Herz; der Wein ist bei der Behandlung der Pneumonie meist entbehr- 
lich, und man wird kaum behaupten können, daß er zur Hebung der 
Herzkraft und des Allgemeinbefindens ebenso nützlich ist, als wie 
Koffein, Kampfer und Digitalis. Auch erzeugt der Wein bei Pneumo- 
niekranken manchmal lästiges Herzklopfen und Hitzezefühl. Jedoch ist 
die Verordnung von Wein bisweilen bei solchen Patienten empfehlens- 
wert, die an Alkoholgenuß gewöhnt sind. Ein Ubermaß ist aber auch 
hier zu vermeiden. Wo die Zeichen des beginnenden Lungenödems 
vorhanden sind, oder wo hochgradige Cyanose besteht. kann ein tüch- 
tiger Aderlaß große Erleichterung bringen. In Jüngster Zeit hat man 
begonnen, die Pneumonien durch subkutane Injektion mit dem Blut- 
serum von Tieren zu behanden. welehe mit Pneumokokken infiziert 
worden waren.. Wenn sich auch über den therapeutischen Wert «dieses 
nach den Angaben von RÖMER hergestellten Serums noch kein defini- 
tives Urteil abgeben läßt, so sind doch die bisher erhaltenen Resultate 
beachtenswert. 

Bei schweren asthenischen Pneumonien. welehe das Bild einer 
gefährlichen Infektion und Imtoxikation darbieten. ist jede Therapie 
machtlos. besonders oft bei der Pneumonie der alten Leute. 





Bronchopneumonie. 


Die Bronchopneumonie oder katarrhalische Lungenentzündung ist 
dadurch ausgezeichnet. dab sie sich an. Entzündungen der Bronchien 
und Pronchiolen anschließt. und zwar können (dies Bronchitiden sein, 
welche sieh als eigene Krankheit entwiekelt haben, oder solche, die 
sich bei Masern, Keuchhusten, Influenza, Typhus und anderen In- 
fektionskrankheiten sekundär einstellen. Namentlich die Bronchitis 
und Bronchiolitis der Kinder und Greise führt häufig zu Broncho- 
pneumonie. 


In pathologisch-anatomischer Beziehung unterscheidet sich die 
Bronchopneumonie von der genuinen Lungenentzündung dadurch, daß es 
sich nicht um eine umfangreichere Verdichtung handelt, sondern daß 
über beide Lungen und besonders über beide Unterlappen verbreitet eine 
vroße Anzahl kleiner, kirschkern- bis haselnußgroßer Entzündungsherde 
zerstreut sind. Nur wenn eine Anzahl solcher kleiner Herde konfluiert, 
kommt es zu einer Infiltration größerer Abschnitte. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigt, daß die Bronchiolen in besonders hohem Maße an 
der Entzündung beteiligt und oft mit eitrigem Schleim verstopft sind. 
Von den Bronchiolen greift der Entzündungsprozeß, offenbar durch Ver- 
mittelungz der Lymphgefäße, auf die benachbarten Alveolenzruppen über. 
Ferner werden durch die Verstopfung der Bronchiolen die dahinter ge- 
legenen Abschnitte des Lungengewebes von der Inspirationsiuft abge- 
schnitten, die Luft in ihren Alveolen wird resorbiert, und sie kollabieren. 


Krankheiten der Atınungsorgane. 241 


Eine solche Atelektase ist häufig. jedoch nicht immer die Vorbedingung 
für ein Übergreifen der Entzündung auf die Alveolen. In diesen findet 
sich im Bereich der bronehopneumonischen Herde eine lebhafte Ab- 
stoßung der Alveolarepithelien, neben denen hin und wieder mehrkernige 
Riesenzellen auftreten können, und außerdem eine Einwanderung zahl- 
reicher Leukocyten und spärlicher roter Blutkörperchen. Fibrinaus- 
scheidung kann fehlen oder vorhanden sein. Deswegen, weil die Ent- 
zündung nicht den hämorrhagischen Charakter zeigt, wie I der genuinen 
Pneumonie, erscheint die Lunge weniger rot gefärbt und das Sputum 
nicht rostfarben, und da die Fibrinausscheidung geringer ist oder fehlt, 
ist die Schnittfläche der Lunge glatt, nicht gekörnt, und es werden die 
fibrinösen Bronchialabgüsse vermißt. 


Gesellt sich zu einer Bronchiolitis eine Bronchopneumonie hinzu, 
so äußert sich dies klinisch dadurch, daß die Temperatur rasch, aber 
meist ohne Schüttelfrost ansteigt, auf 39-—-40°, die Respiration fre- 
quenter und angestrengter, der Puls schneller wird und das ganze 
Krankheitsbild sich ernster gestaltet; der Husten wird kurz, schmerz- 
haft. Auswurf ist meist vorhanden (nur bei Kindern fehlt er gewöhn- 
lieh). er ist spärlich. schleimig-eitrig, bisweilen mit etwas Blut gestreift, 
doch fehlt die rostfarbene zähe Beschaffenheit des Sputums, die bei 
der genuinen Pneumonie die Regel ist. Herpes ist selten. 

Die physikalische Untersuchung der Brust ergibt nur in 
denjenigen Fällen sichere Anhaltspunkte für das Bestehen einer Broncho- 
pneumonie, wo die Herde zu größeren (mindestens fünfmarkstückgroßen) 
Vertiehtungen zusammengeflossen sind; und zwar läßt sich dann in 
ihrem Bereich Dämpfung mit Bronchialatimen, sowie klingendes Rasseln, 
Bronchophonie und verstärkter Stimmfremitus nachweisen. Sind jedoch, 
was häufiger der Fall ist, zahlreiche kleine Entzündungsherde beider- 
seits in dem sonst lufthaltigen Lungengewebe zerstreut, so wird der 
Perkussionsschall nicht gedämpft, sondern nur etwas tympanitisch, das 
Atmungszeräusch nicht bronchial, sondern unbestimmt oder es bleibt 
vesikulär, wenn das von den lufthaltigen Alveolen gelieferte Atem- 
geräusch überwiegt. -Oft hört man als einziges Zeichen vorhandener 
Infiltrationen, daß” das verbreitete. von der ursprünglichen Bronchiolitis 
herrührende Rasseln an zirkumskripter Stelle klingenden (konso- 
nierenden) Charakter angenommen hat. Die Durchleuchtung mit Röntgen- 
strahlen ergibt bei der disseminierten Bronchopneumonie entweder über- 
haupt keinen Schatten. oder eine sehr viel weniger intensive Verdunkelung 
als bei der krupösen Pneumponie. 

Der Fieberverlauf ist meist weniger regelmäßig und weniger hoch 
als bei der genuinen Pneumonie; die "Dauer der Bronchopneumonie ist 
sehr verschieden, von wenigen Tagen bis zu mehreren Wochen schwan- 
kend. Die Lösung verläuft selten unter der Form einer Krisis, meistens 
schleppt sie sich Iytisch über mehrere Tage hin, indem Temperatur, 
Puls und Atmung langsam zur Norm zurückkehren. Benommenheit, 
Delirien und Kräfteverfall. namentlich die Zeichen «der Herzschwäche. 
kommen bei ausgedehnten Bronchopneumonien in derselben Weise vor 
und haben die gleiche ernste Bedeutung wie bei genuiner Pneumponie. 
Die Bronchopneumonie steht an Gefährlichkeit hinter der genuinen kaum 
zurück. 


Unter den Pneumonien des Kindesalters sind die Bronchopmeu- 
monien entschieden häufiger als die genuinen. Doch wäre es ein Irr- 
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tum, anzunehmen, dab krupöse Lungenentzündungen in den ersten Lebens- 
jahren nicht vorkommen, auch ist eine scharfe Unterscheidung dieser 
beiden Formen in vielen Fällen nicht möglich und um so schwieriger, 
da auch bei den Bronchopneumonien verschiedensten Ursprunges der 
Pneumokokkus fast konstant gefunden wird; daneben können allerlei 
andere Mikroorganismen, namentlich Streptokokken, vorhanden sein. 

Die im Verlauf der Masern und des Keuchhustens vor- 
kommenden Bronchopneumonien sind um deswillen gefürchtete Krank- 
heiten, weil sie sich bisweilen nur unvollkommen lösen und in chronische 
Verdichtungszustände, oder bei Kindern mit tuberkulösen Antezedentien 
hin und wieder auch in Tuberkulose übergehen. 

Bei Abdominaltyphus kann die fast regelmäßig vorhandene 
Bronchitis namentlich dann zu Bronchopneumonien führen, wenn die 
Kranken benoımmen sind, schlecht expektorieren und infolge dauernder 
Rückenlage zu Hypostasen und Atelektasen neigen, doch kommen bis- 
weilen auch schon im Beginn des Abdominaltyphus umfangreiche Pneu- 
monien vor, die das Krankheitsbild so beherrschen können, daß man 
von Pneumotyphus spricht. 

Bei Influenza kommt Bronchopneumonie als häufige und gefähr- 
liche Krankbheitserscheinung vor, meist in Form zahlreicher, über beide 
Lungen zerstreuter Herde, doch nicht vanz selten auch in der einer 
umfangreichen, soliden, gleichmäßigen Infiltration; die Schnittfläche kann 
glatt oder auch wegen reichlichen Fibringzehaltes wekörnt sein, oft er- 
scheint sie mißfarben, weich. Die Influenzapneumonie führt häufiger 
als andere Lungenentzündungen zu Nekrose und Abszeßbildung. Die 
Influenzapneumonie tritt oft unter einer zweiten Temperatursteigerung 
ein, nachdem der erste Influenzaanfall schon überwunden zu sein schien, 
und zwar insbesondere dann, wenn die Patienten sich während und nach 
der Influenzaerkrankung nicht geschont und sich dagegen Schädlich- 
keiten und Anstrengungen ausgesetzt hatten. Sie pflegt in hohem Maße 
das Herz und den Kräftezustand zu schädigen und kann oft in wenigen 
Tagen unaufhaltsam zum Tode führen. Das Sputum ist meist schleimig- 
eitrig, doch bisweilen auch rostfarben wie bei genuiner Pneumpnie. 

Bei Diphtherie des Rachens und des Kehlkopfes pflanzt sich die 
Entzündung und Membranbildung in schweren Fällen auf die Bronchien 
fort und kombiniert sich dann häufig mit Pneumonie. Diese pneu- 
monischen Herde können reichlich Fibrinausscheidung, Alveolarepithel- 
abstoßung und Riesenzellen in den Alveolen zeigen. Bakteriologisch 
finden sich darin Diphtheriebazillen, Streptokokken und Pneumokokken. 


Therapie. Bei denjenigen Krankheiten, in deren Verlauf er- 
fahrungsgemäß Bronchopneumonien zu fürehten sind, ist das Haupt- 
augenmerk darauf zu richten, das UÜbergreifen der Entzündung von den 
Bronehien auf das Lungengewebe zu verhüten. Dies kann geschehen 
durch sorgfältige Bekämpfung der Bronchitis. Man rege die Expekto- 
ration des mit Mikroorganismen beladenen Bronchialsekretes an durch 
Inhalationen mit Terpentinöl und durch den inneren Gebrauch der 
Balsamiea. Narkotische Mittel sind bei stockendem Auswurf zu ver- 
meiden. Dann soll das Auftreten von Atelektasen bekämpft werden, 
da diese häufig der Entstehung von Bronchopneumonien Vorschub leisten; 
zu diesem Zweck veranlaßt man tiefe Inspirationen durch kalte Ab- 
waschungen oder Übergießungzen. Schließlich erweist es sich als sehr 
nützlich (namentlich im Typhus), die verschiedenen Abschnitte der Lunge 


Krankheiten der Atmungsorgane. 243 


abwechselnd zu stärkerer Atmung zu bringen, indem man den Kranken 
nicht dauernd auf dem Rücken liegen läßt, sondern ihn alle halbe 
Stunde bald auf die eine, bald auf die andere Seite legt oder dazwischen 
aufrichtet. 

Ist die Bronchopneumonie einmal ausgebrochen, so ist die Be- 
handlung in derselben Weise durchzuführen wie bei der genuinen 
Lungenentzündung. 


Der Bronchopneumonie nahe verwandt sind die hypostatischen Pneu- 
monien und die Schluckpneuinonien. 


Hypostase der Lunge und hypostatische Pneumonie. 


Bei Patienten, die wegen eines schweren Leidens längere Zeit bett- 
lägerig sind und dabei unbeweglich die Rückenlage einnehmen, kommt es 
oft dazu, daß das Blut, der Schwere folgend, in den hintersten untersten 
Partien der Lunge sich anschoppt. Die Gefäße, namentlich die Kapil- 
laren, werden übermäßig ausgedehnt, wegen der oberflächlichen Atmung 
werden (die genannten Lungenabschnitte nicht mehr genügend ausgedehnt, 
und die Luft kann daraus verschwinden. Anfangs können, wenn man 
den Kranken aufsetzt und zum tiefen Atmen veranlaßt, die Alveolen 
wieder mit Luft gefüllt werden, wobei man bei den ersten Atemzügen 
ein inspiratorisches Knisterrasseln (Entfaltungsrasseln) hört; ist die 
Hypostase weiter fortgeschritten, so treten aus den überfüllten Blut- 
gefäßen seröse Flüssigkeit, später auch rote und weiße Blutkörperchen 
in die Alveolen aus. In dem blauroten luftleeren Gewebe, von dessen 
Schnittfläche blutige Flüssigkeit abfließt, finden sich dann einzelne derbe 
Knoten von Haselnuß- bis Walnußgröße. 

Solche hypostatische Pneumonien kommen namentlich bei alten 
Leuten, die zu langer Bettruhe verurteilt waren, vor, z. B. nach Ober- 
schenkelfrakturen und nach Operationen, dann im Gefolge schwerer Gehirn- 
und Rückenmarksaffektionen und auch bei ernsten Infektionskrankheiten. 

Die Hypostase äußert sich durch Cyanose und Zunahme der Respi- 
rationsfrequenz. Bei der Untersuchung findet man über den hinteren 
unteren Lungenpartien Dämpfung und Bronchialatmen. Husten kann 
fehlen, Temperatursteigerung ist bei einfacher Hypostase nicht vorhanden, 
kann sich aber bei hypostatischen Pneumonien einstellen. Eine solche ist 
Stets eine sehr ernste Komplikation, die nicht selten dem Tode vorausgeht. 

Die Verhütung der Hypostasen geschieht dadurch, daß man bei 
Schwerkranken und bei alten Leuten eine allzulang dauernde Rücken- 
lage vermeidet und durch Anregung zu tiefen Atemzügen für Ventilation 
der unteren Lungenabschnitte sorgt. 


Aspirations- oder Schluckpneumonie. Gelangen Speiseteile oder 
andere Fremdkörper in der auf S. 231 geschilderten Weise in die tieferen 
Luttwege, oder fließt bei manzelndem Kelilkopfverschluß der Mundspeichel, 
oder bei einem Larvnxkarzinom die von diesem produzierte Jauche in 
die Lungen, so schließt sich daran eine Entzündung des Lungengewebes 
an, die «desto heftiger ist, je mehr diese Massen mit Fäulniserrerxern und 
anderen pathogenen Mikroorganismen beladen waren. Dasselbe ist der 
Fall, wenn ein Speiseröhrenkrebs in die Bronchien oder die Lunge durch- 
bricht. Es treten eine Anzahl nußgroßer und größerer, oft konfluieren.ler 
pneumonischer Herde auf. die in einem oder beiden Unterlappen lokali- 
siert sind, und die bei mikroskopischer Untersuchung eine Anfüllung der 
Alveolen mit Fibrin, Alveolarepithelien und Leukocyten ergeben: nicht 
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selten sieht man nekrotische Prozesse in diesen Infiltrationsbezirken, 
wenn die aspirierten Infektionserreger besonders bösartix waren. Die 
Aspirationspneumonie äußert sich durch Husten, mäßige Kurzatmickeit 
und durch Fieber, Pulsbeschleunigung und eine meist schwere Beein- 
trächtigung des Allremeinbefindens. Die physikalische Untersuchung 
zeigt in den hinteren unteren Partien einer oder beider Lungen kleine 
Dänmpfungsbezirke mit klingendem Rasseln und Bronchialatmen. Der 
Kräftezustand leidet meist im Mißverhältnis zum geringen Umfang der 
Infiltrationsherde in auffallend schwerer Weise, und die Aspirations- 
pneumonie bedingt in vielen Fällen den tödlichen Ausgang. 


Therapie. Bei allen bewußtlosen und benommenen Kranken, z. B. 
bei Apoplektischen, muß sorgfältig darauf geachtet werden, daß bei der 
Fütterung und beim Trinken keine Nahrungsbestandteile in die Luftwege 
geraten, auch muß durch entsprechende Lagerung des Kopfes vermieden 
werden. daß der Speichel in den Kehlkopf abfließt. Sehr lanzsam und 
vorsichtig müssen auch diejenigen Kranken gefüttert werden, bei denen 
eine Anästhesie des Kehlkopfeinganges oder, wie bei Bulbärparalvse, ein 
mangelhafter Larynxverschluß besteht. Ist die Schluckpnenmonie einmal 
ausgebrochen, so steht der Arzt dem Leiden machtlos gegenüber. 


Chronische Pneumonie. 


Bei manchen genuinen oder Bronchopneumonien, die sich in ihrem 
Beginn und ihrem ursprünglichen Verlauf nicht von den anderen rasch 
heilenden Fällen unterscheiden. geht der Prozeß nieht in Lösung über, 
das Exsudat in den Alveolen wird nicht verflüssiet und resorbiert, so 
dab die Lungenbläschen wieder lufthaltig werden, sondern (diese erfüllen 
sich vielmehr mit soliden Massen neugebildeten Bindegewebes, wodurch 
das Lungengewebe (dauernd verödet. 

Der Prozeß geht in der Weise vor sich. daß von der Wand der 
Alveolen und der feinsten Bronchien Blutgefäbsprossen in die noch mit 
entzündlichem Exsudat und namentlich mit Fibrin erfüllten Lungen- 
bläschen hineinwachsen; mit diesen wandern jugendliche Bindegewebs- 
zellen ein, und dieser ganze, die Alveole ausfüllende Pfropf wandelt 
sich in gefäßhaltiges, faseriges Bindegewebe um. Daneben findet sich 
meistens eine lebhafte Zellprolifeı ation im interalveolären Bindegewebe, 
so daß also auch die Scheidewände zwischen den Alveolen infiltriert und 
verdickt werden. Das Resultat ist, daß solche Lungenabschnitte dauernd 
luftleer, verödet bleiben und in eine gleichmäbßize, tleischartige feste 
Masse umgewandelt werden (Karnifikation). Breite Bindegewebszüge 
zeigen die ursprünglichen Läppehengrenzen an. die Alveolen sind kaum 
mehr zu erkennen. 

Da jedes neugebildete Bindegewebe (Granulationsgewebe) später 
wie eine Narbe schrumpft, so werden derartige chronisch vertdichtete 
Lungenabschnitte im Laufe der Monate allmählich kleiner: durch den 
dauernden Zug des sich retrahierenden Bindegewebes werden die Bron- 
chien erweitert, es bilden sich Bronchiektasen aus. Die chronische 
Pneumonie verbindet sich fast immer mit Pleuritis, welehe zur Bildung 
dicker bindegewebiger Schwarten und zur Verwachsung mit der Brust- 
wand führt. Infolge dieser Schrumpfung der Lunge und der pleuriti- 
schen Schwarten sinkt die Brustwand über den betroffenen Abschnitten 
ein und wird bei der Atmung nur noch wenig bewegt. 
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Der chronisch-pneumonische Verödungs- und Schrumpfungsprozeß 
kann sich auf einzelne Läppchen beschränken oder über ganze Lungen- 
lappen ausdehnen. Wenn das letztere der Fall ist, so ergeben sich 
daraus Störungen für den Lungenkreislauf. Indem an die Stelle des 
an Kapillaren reichen Alveolargewebes ein gefäßarmes Bindegewebe 
tritt. gehen für den Blutkreislauf weite Gebiete verloren. er wird ein- 
geengt. und der rechte Ventrikel muß seinen Inhalt durch ein verengtes 
Strombett in den linken Vorhof befördern. Auch fällt bei Starrheit. der 
Lunge jene Unterstützung weg, welche für die Fortbewegung des Blutes 
im kleinen Kreislauf durch die inspiratorische Ausdehnung und die 
exspiratorische Verkleinerung der Lunge geleistet wird. Es entwickelt 
ach deshalb bei ausgedehnteren Indurationsprozessen der Lunge eine 
Hypertrophie des rechten Ventrikels, und «der zweite Pulmonalton er- 
fährt eine bedeutende Verstärkung, ganz analog wie bei einer Mitral- 
stenose, die ja gleichfalls eine Stauung im Lungenkreislauf bedingt. Bei 
fortschreitender Lungenschrumpfung kommt es zu Muskelinsuffizienz des 
rechten Ventrikels und zu venösen Stauungen im grohen Kreislauf, mit 
Cyanose, Leberschwellung und Albuminurie, und die Patienten können 
schließlich wie Herzfehlerkranke zugrunde gehen. Wegen der selten 
fehlenden Bronchiektase leiden die meisten Kranken dauernd an Husten, 
der Auswurf wird im Laufe der Jahre immer reichlicher und schließlich 
oft übelriechend. 

Die chronische Pneumonie kann sich aus einer typischen genuinen 
Pneumonie heraus entwickeln. häufiger schließt sie sich an atypische 
akute Lobärpneumonien an, bei denen das rostfarbene Sputum, manchmal 
auch jeder Auswurf fehlt: vor allem aber haben ausgedehnte Broncho- 
pneumonien, namentlich die bei Masern und Keuchhusten auf- 
tretenden, «die Neigung, in unvollkommene Lösung und in Schrumpfung 
überzugehen. In allen diesen Fällen zieht sich das Fieber länger als 
sonst hin, und die physikalisch nachweisbaren Zeichen der Verdichtung, 
also Dämpfung. Bronchialatmen und klingendes Rasseln bleiben hart- 
näckig auch nach endlichem 'Aufhören des Fiebers fortbestehen. Nach 
einigen Wochen pflegen sich meist die ersten Zeichen der Lungen- 
schrumpfung einzustellen, die befallene Brusthälfte bewegt sich weniger, 
zeigt bei der Messung mit dem Bandmaß geringeren Umfang, die 
Lungengrenzen werden retrahiert, schließlich “wird das Zwerchfell in 
die Höhe und das Herz nach der kranken Seite gezogen. Uber dem 
verödeten Lungenabschnitt bleibt dauernd Dämpfung und Bronchial- 
atmen, mitunter auch Rasseln. Wenn der akute Entzündungsprozeb 
abgeklungen ist, wird und bleibt der Patient tieberlos und zeigt außer 
etwas Kurzatmigkeit bei Anstrengungen keine Beschwerden. Die Lungen- 
verödung ist unheilbar, doch braucht sie die Lebensdauer nicht wesentlich 
abzukürzen, selbst wenn das Leiden, wie so häufig, in der Jugend er- 
worben wurde. Gefahr droht von den Stauungserscheinungen und von 
den Komplikationen der Bronchiektase. 

Die Therapie hat kein Mittel, um den Übergang einer akuten 
Pneumonie in eine chronische zu verhüten, später dec kt sich die Pe- 
handlung mit der der Bronchiektase. 


Staubinhalationskrankheiten, Pneumoconiosis. 


Während bei mäpigem Staubeehalt der Atmunesluft der emge- 
atmete Staub größtenteils in den oberen Luftwegen festgehalten und, 
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soweit er in die Bronchien eindringt, durch die nach oben gerichtete 
Bewegung der Flimmerhaare herausgeschafft wird, gelangt er bei hoch- 
gradiger Verunreinigung der Luft bis in die feinsten Bronchien und in 
die Alveolen. Hier wird er größtenteils festgehalten und dringt in die 
Wandung ein; er bleibt zum Teil im interalveolären Bindegewebe liegen. 
Ein anderer Teil wird durch die Lymphgefäße, die mit den Bronchien 
gegen den Lungenhilus ziehen, nach oben geschafft und häuft sich in 
dem peribronchialen Gewebe und besonders in den kleinen Lymph- 
knötchen an, welche in die Umgebung der Bronchien zahlreich einge- 
sprengt sind. Schließlich gelangen die Staubteilchen (wie auch die in 
das Lungengewebe eingedrungenen Bakterien) bis in die am Lungen- 
hilus gelegenen Lymphedrüsenpakete, die sog. Bronchialdrüsen. Der 
eingeatmete Staub schädigt also nicht nur die Bronchialschleimhaut und 
gibt, wie oben erwähnt, zu akuter oder chronischer Bronchitis Veran- 
lassung, sondern er schädigt auch das Lungengewebe, das oft dicht da- 
von infiltriert wird. und den Lymphapparat. 

Je mehr dieser Staub irritierende Eigenschaften hat, desto mehr 
rest er in den Bindegewebssepten zwischen den Alveolen, in der Um- 
gebung der Bronchien und in den Drüsen am Lungenhilus eine Kern- 
vermehrung und eine Neubildung jugendlichen Bindegewebes an. das 
sich dann später zu derben fibrösen Streifen, Schwielen und Knötchen 
umwandelt. Die bindegewebige Induration des Lungengewebes bildet 
sich mit Vorliebe an den Lungenspitzen aus und verbindet sich gar 
nicht selten mit einer partiellen Verengerung und Erweiterung der 
Bronchien. Diese chronische Bindegewebsinduration der Lunge kommt 
unter anderem bei Steinhauern vor (Steinhauerlunge). Durch- 
schneidet man eine solche Lunge, so knirscht sie unter dem Messer 
wegen der zahllosen feinsten Sandkörnchen oder Steinsplitterehen, die 
in den fibrösen Knötchen und Schwielen eingeschlossen sind. Bei 
Arbeitern in Kohlenbergwerken, bei Heizern und allen denen, welche 
viel Kohlenstaub oder Ruß einatmen müssen, bildet sich eine Anthra- 
cosis oder schieferige Induration aus, d. h. das schwielig verdickte 
interalveoläre Bindegewebe wie auch die Bronchialdrüsen sind schwarz 
gefärbt wie Schiefer. Bei Eisenarbeitern, namentlich bei Stahlschleifern, 
ferner bei Spiegelschleifern, welche mit Eisenoxyd zu arbeiten haben, 
kommt es zu Eisenablagerungen in den Lungen (Siderosis). 

Klinisch äußert sich die chronische Bindegewebswucherung der 
Lunge nicht durch deutliche Zeichen, da die Alveolen lufthaltig bleiben 
und da gröbere Verdichtungen fehlen. Weder die Perkussion noch die 
Auskultation des Atemgeräusches liefert über einer derartigen Lunge 
einen anderen Befund als über gesundem Lungengewebe Nur die 
Erscheinungen chronischer Bronchitis, Husten, zerstreute Rasselgeräusche, 
etwas Kurzatmigkeit, erwecken, wenn die Ätiologie bekannt ist, den 
Verdacht auf Pneumoconiosis. 

Das Sputum läßt häufiz die eingedrungenen Staubarten durch 
ihre Farbe erkennen, bei Anthracosis ist es schwarz gefärbt. Oft sieht 
man noch monate- und jahrelang, nachdem die Patienten die Arbeit in 
Staubiger Atmosphäre, z. B. in Kohlenbergwerken. aufgegeben haben, 
im Auswurf schwärzliche Gruppen von Alveolarepithelien, welche mit 
kohlenstaub erfüllt sind. 

Manche Staubarten wirken stärker irritierend und bewirken nicht 
eine chronische, sondern eine akute Entzündung der Lunge. Dies gilt 
unter anderen von dem Staub der Thomasphosplatfabriken. 
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Schließlich geben die Staubinhalationskrankheiten häufig die Ein- 
gangspforte für eine Infektion mit Tuberkulose ab. Dies gilt weniger 
von den Kohlenarbeitern, in hohem (Grade dagegen von den Steinhauern, 
den Messer- und Nadelschleifern, sowie von den Arbeitern in Tabak- 
fabriken. Von diesen geht ein großer Prozentsatz bereits in frühen 
Jalıren an Lungentuberkulose zugrunde. Weil es sich dabei seltener 
um ausgedehnte Verdichtungen der Lungenspitze handelt, als um ein- 
zelne zerstreute Herde, so gibt die Tuberkulose der Steinhauer und 
Stahlschleifer meist keine ausgesprochene Dämpfung und wenig Verän- 
derung des Atmungsgeräusches, sondern nur verbreitetes Rasseln. das 
zu Verwechslung mit Bronchitis Veranlassung geben kann. In solchen 
Fällen gibt nur die Untersuchung des Sputums auf Tuberkelbazillen 
Aufschluß. die bei Pneumoconiosis nie zu vergessen ist. 

Therapeutisch kommt bei diesen Brustkrankheiten die Entfer- 
nung aus dem betreffenden Beruf in Frage, doch stößt diese bei den 
gelernten Arbeitern gewöhnlich auf große Hindernisse. Das Tragen 
geeigneter Staubmasken (Respiratoren) ist ein wirksamer Schutz. wird 
aber meist von den Arbeitern als unbequem vernachlässigt. Anfeuch- 
tung der Steine und geeignete Ventilation setzt die Gefahr bei Schleifern 
und auch bei Steinhauern herab. 


Embolie und Infarkt der Lunge. 


Wenn in den Venen des großen Kreislaufes oder im rechten 
Herzen Blutgerionungen (Thromben) auftreten, so können Stücke von 
diesen Thromben durch den Blutstrom losgerissen und in das Gebiet 
der Lungenarterien verschleppt werden. Je nach ihrer Größe werden 
diese Pfröpfe oder Emboli einen größeren oder kleineren Ast ver- 
stopfen und das von ihm versorgte Gebiet der Lunge von der Blut- 
versorgung absperren. Embolien der Lungenarterie können sich nach 
Venenthrombosen in den verschiedensten Körperregionen einstellen, so 
am häufigsten nach Verstopfungen der großen Schenkelvenen. Bei dieser 
„Phlegmasia alba dolens“ der Beine werden namentlich dann Stücke 
des Thrombus losgelöst und durch das rechte Herz in die Lunge ver- 
schleppt, wenn der Patient mit seinem kranken Bein Bewegungen aus- 
führt. Ferner kommen die Thrombosen der Uterinvenen in Betracht, 
welche sich im Anschluß an das Wochenbett entwickeln; es erklärt 
sich daraus das häufige Vorkommen von Lungenembolien, bisweilen 
mit tödlichem Ausgang, im Puerperium. Wenn im rechten Herzen eine 
hochgradige Stauung und Verlangsamung des Blutstromes eintritt, wie 
sie z. B. im Anschluß an Mitralklappenfehler vorkommt, so können sich 
zwischen «den Trabeculae carneae des rechten Ventrikels oder den Mus- 
culi pectinati sowie im Herzohr des rechten Vorhofes Thromben bilden, 
von denen ebenfalls Stücke in die Pulmonalarterie verschleppt werden; 
schließlich führen endokarlditische Auflagerungen auf der Trikuspidal- 
oder Pulmonalklappe zu Lungenembolien. 

Ist der in die Lungenarterie verschleppte Embolus so groß, daß 
er bereits an der Teilungsstelle eines Hauptastes stecken bleibt, so 
tritt plötzlicher Tod ein (Lungenschlag). Da nämlich mit jeder Systole 
eine ebenso große Blutmenge vom linken Ventrikel in den großen 
Kreislaut geworfen wird, als vom rechten Ventrikel durch die Lungen 
in den linken Vorhof befördert werden muß, so erleidet die ganze Dlut- 
zirkulation bei plötzlicher Verstopfung eines Hauptastes der Lungen- 
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arterie eine mit der Fortdauer des Lebens unvereinbare schwere Störung. 
Wenn ein mittelgroßer Lungenarterienast durch einen Embolus oder 
durch Thrombose verschlossen wird, so entsteht ein Anfall plötzlicher 
hochgradiger Atemnot, die Kranken ringen nach Luft, obwohl ihre Luft- 
wege frei sind. Der Puls wird klein und frequent, der Blutdruck sinkt. 
Solche Zufälle brauchen nicht immer zum Tode zu führen, doch kann 
dieser noch nach einem oder mehreren Tagen eintreten. namentlich 
dann, wenn sich an die Embolie eine fortschreitende Thrombose der 
Lungenarterien anschließt. Bleibt bei Verschluß mittelgroßer Lungen- 
arterienäste das Leben erhalten, oder wird nur ein kleinerer Ast embo- 
lisch verstopft, so ist es die Regel, daß in dem Ausbreitungsbezirk 
dieses (sefäßes ein hämorrhagischer Infarkt sich ausbildet. Diese 
stellen keilfürmige Herde dar, deren Basis gewöhnlich bis an die Lungen- 
oberfläche heranreicht und an deren nach dem Zentrum der Lunge ge- 
richteten Spitze das embolisch verschlossene Arterienstück gefunden 
wird. Der Herd zeigt eine dunkelblaurote Farbe und derbe Konsistenz; 
in seinem Bereich ist das ganze Lungengewebe, auch die Alveolen. dicht 
mit roten Blutkörperchen angeschoppt (infarziert). 

Diese hämorrhagischen Infarkte finden sich häufiger in den Unter- 
lappen, namentlich an «den Lungenrändern, seltener im Innern der 
Lunge, offenbar deswegen, weil dort die Möglichkeit eines ausreichen- 
den Kollateralkreislaufes eher gegeben ist: Die Lungenarterien sind 
größtenteils sogenannte Endarterien. d. h. sie lösen sich in ihr Kapillar- 
system auf, ohne daß sie oder ihr Gefäßbezirk nennenswerte eröbere 
Anastomosen mit den benachbarten Arterien besäßen. . Wenn demnach 
ein solcher Arterienast verstopft ist, so hört der Blutstrom in dem von 
ihm versorgten Lungengewebe auf, und da dieses wegen Mangels eines 
genügenden Kollateralkreislaufes kein arterielles Blut mehr erhält, so 
verfällt es einer schweren Ernährungsstörung. Aus den Kapillaren der 
Umgebung und aus den Venen dringt Blut in den ischämischen Bezirk, 
und da wegen der Ernährungsstörung in diesem die (refäßwände durch- 
lässig sind, so treten die Blutkörperchen in «das Gewebe, in die Alveolen 
und DBronchiolen über und erfüllen diese dicht. Diese Blutanschoppung 
des ischämischen Bezirkes bildet sich besonders dann aus. wenn infolge 
von Mitralklappenfehlern oder anderen Herzleiden eine Stauung und 
damit eine Erhöhung des Blutdruckes in den Lungenvenen besteht. 
Wenn ein größerer Infarkt bis an die Lungenoberfläche heranreicht, so 
sickert seröse Flüssigkeit durch die Pleura hindurch. und es bildet sich 
ein Pleuraerguß aus, der sich durch Dämpfung hinten unten nachweisen 
läßt und meistens nach 1—3 Wochen wieder resorbiert wird. Das 
infarzierte Lungengewebe verfällt mit der Zeit der Degeneration und 
Resorption, und an seiner Stelle entwickelt sich eine eingezogene Narbe. 

Klinisch äubert sieh der Lungeninfarkt dadurch, dab im Augen- 
bliek der Embolie eine heftige, aber bald vorübergehende Kurzatnig- 
keit eintritt, meist verbunden mit heftigem Stechen in der befallenen 
Gegend. Im Laufe des nächsten Tages stellt. sich kurzdauernde Tem- 
peratursteigerung ein und ein blutig-schleimiges Sputum., das dem pneu- 
monischen nicht unähnlich, nur dunkler gefärbt ist, und in welchem 
Fibrinabgüsse der Bronchien fehlen. Bei größeren Infarkten kann man 
an der entsprechenden Stelle der Brustwand eine zirkumskripte Dämpfung 
mit Knisterrasseln und Bronchialatmen tinden. Häufiger findet man 
über den hinteren untersten Partien der Lunge eine Dämpfung, 
welche nicht durch den Infarkt selbst. sondern durch den begleitenden 
Pleuraerguß bedingt ist. Während der Resorption eines hämorrhagi- 
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schen Infarktes kommen oft sogenannte Herzfehlerzellen. d. h. mit Blut- 
farbstoff erfüllte Lungenalveolarepithelien, im Sputum vor. 

Therapie. In allen Fällen, wo Thrombosen in einer Vene des 
großen Kreislaufes vorhanden sind, also bei Wöchnerinnen oder bei 
Thrombophlebitis der Schenkelvenen, hüte man die Patienten auf das 
sorgfältigste vor jeder Bewegung, auch vor schnellem Aufrichten im 
Bette; dies gilt auch dann, wenn schon ein Lungeninfarkt eingetreten 
und wenn also die Furcht vor weiteren Embolien berechtigt ist. Bei 
Klappenfehlern des rechten Herzens sei man mit der Anwendung der 
Digitalis vorsichtig, weil durch eine Beschleunigung des Blutstromes 
Stücke von Klappenauflagerungen oder auch von Herzthromben leichter 
losgerissen werden. Unter Umständen kann bei Lungeninfarkt eine 
Morphiumgabe nützlich sein. 


Ist der Embolus nicht bland, d. h. frei von Mikroorganismen, 
sondern stammt er aus einer infizierten Region, z. B. aus eitrig zer- 
fallenden Thromben der Uterusvenen bei Wochenbettfieber, oder von 
Klappenwucherung septischer Endokarditis, so werden die in dem Pfropf 
enthaltenen pathogenen Mikroorganismen an dem Orte, wo der Embolus 
im Lungenarteriensystem stecken bleibt, sich vermehren und ihre 
pathogene Wirksamkeit entfalten. Es kommt zur Entzündung, Nekrose 
und eiterigen Gewebseinschmelzung, also zur Bildung eines embolischen 
Lungenabszesses. Diese zeigen die Größe eines Kirschkerns oder 
einer Kirsche, und können an allen Stellen der Lunge vorkommen, 
während die hämorrhagischen Inlarkte vorzugsweise in den peripherischen 
Abschnitten sitzen. Diese embolischen Lungenabszesse, welche eine 
häufige Erscheinung bei allen pyämischen Prozessen darstellen, äußern 
sich durch Schüttelfrost und intermittierendes hohes Fieber. Wenn der 
Lungenabszeß in einen Bronchus durchbricht, so wird ein braunrotes, 
eitriges Sputum entleert, das neben Leukocyten veränderten Blutfarb- 
stoff und elastische Fasern enthält. 


Lungenabszeß. 


Außer den eben beschriebenen embolischen Lungenabszessen 
kommen noch andere Vereiterungen des Lungengewebes vor, so nach 
Aspiration von Fremidkörpern in die Luftwege (s. S. 231) und im Ver- 
lauf schwerer Pneumonien. Derartige eiterige Einschmelzung des pneu- 
monisch infiltrierten Lungengewebes findet sich relativ selten bei der 
typischen krupösen Pneumonie, häufiger bei Influenzapneumonien und 
bisweilen auch in solchen Fällen. die man als „massive Pneumonie* 
bezeichnet; diese sind nicht nur durch eine sehr ausgedehnte. sondern 
auch dureh eine sehr intensive Dämpfung und oft durch Mangel von 
Bronehialatnen ausgezeichnet, so dab eine Verwechslung mit pleuri- 
tischem Exsudat nahe liegt. Eine eiterige Einschmelzung kommt dann 
zustande, wenn infolge ganz besonders schwerer Giftwirkung der In- 
fektionserreger nicht nur die Zellen des entzündlichen Exsudates, sondern 
auch das Lungengewebe selbst der Nekrose verfallen, oder wenn die 
Ernährung des Lungengewebes dureh mangelhafte Blutzirkulation und 
andere Schädlichkeiten gelitten hat. Die Erweichung und Verflüssigung 
des nekrotischen Gewebes zu einem puriformen Brei kann sowohl dureh 
die verdauenden Enzyme der ausgewanderten Leukocvten erklärt werden, 
wie auch durch die verflüssigende, d. h. verdauende Wirkung gewisser 
Bakterien, und zwar findet eine solche Wirkung hauptsächlich dann 
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statt, wenn mehrere Bakterienarten gemeinschaftlich an dem Zerstörungs- 
werke beteiligt sind. Wenn eine umfangreiche eiterige Einschmelzung 
pneumonischer Lungenabschnitte stattfindet, so führt diese meist schon 
früh zum Tode und wird erst bei der Obduktion erkannt. In anderen 
Fällen, wo der Prozeß mehr zirkumskript ist, bleibt das Fieber unter 
schweren Krankheitserscheinungen «durch Wochen hindurch hoch, und 
die durch Infiltration bedingte Dämpfung dauert unverändert an. Erst 
wenn der Abszeß in einen Bronchus durehbricht, kann er daran er- 
kannt werden, daß unter Absinken der Temperatur mit einem Male 
große Mengen eines geruchlosen oder fade riechenden. rein eiterigen 
Sputums entleert werden; in diesem lassen sich kleine Fetzen von 
Lungengewebe und bei mikroskopischer Untersuchung als charakteristi- 
sches Zeichen der eiterigen Zerstörung des Lungengewebes elastische 
Fasern nachweisen; denn bei der eiterigen Einschmelzung verfallen 
alle anderen Gewebselemente der Erweichung und Auflösung, nur die 
elastischen Fasern widerstehen den verdauenden Einflüssen der Leuko- 
cyten und bleiben erhalten. Neben den elastischen Fasern findet man 
oft auch rotgelbe rhombische Tafeln oder Federbüschel von Hämatoidin 
und die charakteristischen Kristalle des Cholesterins. In nicht ganz 
wenigen Fällen von Lungenabszeß werden auch bei sorgfältigster und 
oft wiederholter Untersuchung des Sputums die elastischen Fasern ver- 
mißt. Es ist dies dadurch zu erklären, daß manche Bakteriengemische 
auch das elastische Gewebe aufzulösen vermögen. Man darf also die 
Diagnose des Lungenabszesses nicht von dem Nachweis der elastischen 
Fasern im Sputum abhängig machen. 

Wenn sich der Eiter eines solchen metapneumonischen Lungen- 
abszesses durch die Bronchien entleert hat, so kann sich die Abszeß- 
höhle mit Luft füllen und dann bei der Perkussion und Auskultation 
Höhlensymptome darbieten: tympanitischen Schall, amphorisches Atmen, 
metallklingende Rasselgeräusche und Metallklang bei der Plessimeter- 
stäbchenperkussion. Die kleinen embolischen Lungenabszesse lassen 
meist den Metallklang, oft auch jede Dämpfung vermissen. Solange ein 
Lungenabszeß in Bildung begritfen und geschlossen ist, gibt er bei der 
Röntgendurchleuchtung einen intensiven Schatten. Nach der Entleerung 
des Eiters kann die lufthaltige Höhle als helleres Zentrum inmitten 
des Schattens erkannt werden, und die darin befindliche Eiterschicht 
zeigt ein horizontales, von der Lage des Kranken abhängiges Niveau. 

Heilt ein Lungenabszeß aus, so verschwinden unter allmählicher 
Verminderung des Sputums die metallischen Erscheinungen, später auch 
die Dämpfung und das Bronchtalatmen, und indem sich die Abszeb- 
höhle durch Vernarbung verkleinert und schließt, sinkt die betroffene 


Brusthälfte ein. — Perforiert em Lungenabszeß in die Pleurahöhle. so 
kommt es zu rascher Ansammlung eines eitrigen Pleuraergusses, eines 
Empyems. 


Therapeutisch ist man gegen den Lungenabszeß ziemlich macht- 
los. um so mehr, als die Diagnose meist erst dann aus den Sputis ge- 
stellt werden kann. wenn er bereits in die Bronchien durchgebrochen 
ist und sich anschickt zu heilen. Unter Umständen kommt eine opera- 
tive Eröffnung in Frage. 


Lungengangrän 


hat mit dem Lungenabszeß gemeinsam. daß es sich um eine Nekrose 
des Lungengewebes handelt, unterscheidet sieh aber dadurch, daß 
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diese sich nicht unter dem Bilde eitriger Einschmelzung und unter der 
Einwirkung pyogener Mikroorganismen vollzieht, sondern daß ein richtiges 
hbrandiges Absterben von gröberen Lungengewebsstücken unter inten- 
siven Fäulniserscheinungen, also der Einwirkung von Fäulnisbakterien, 
eintritt. Als Fäulnisbakterien bezeichnet man solche, welche eine weit- 
gehende Verdauung des Eiweisses und der eiweißähnlichen Stotfe bis 
zur Bildung stinkender Zersetzungsprodukte (Ammoniak, Amine, Schwefel- 
wasserstofl, Indol etc.) erzeugen. Unter diesen Fäulnisbakterien sind 
der Proteus sowie der Bacillus fluorescens putridus und die Leptothrix- 
arten zu nennen. In kleineren, zirkumskriptem „Umfang oder auch 
in gröberer diffuser Weise zerfällt das Lungengewebe zu einer grün- 
schwarzen, zunderartigen, morschen Masse. die allmählich in flottierenden 
Fetzen abgestoßen wird. Es entsteht eine Höhle mit unregelmäßiger 
zottiger Wand und mit einem äußerst übelriechenden, schmierigen In- 
halt, in dem Bröckel und Parenchymfetzen verteilt sind. In der Um- 
gebung des brandigen Herdes findet sich eine Entzündung des Lungen- 
gewebes; in günstigen Fällen, wo die Gangrän auf einen kleinen Bezirk 
beschränkt ist, führt diese Entzündung zur Demarkation der brandigen 
Massen. zur Reinigung der Höhle und schließlich zur Heilung: in 
malignen, diffusen Fällen breitet sich die Nekrose und Verjauchung 
peripherisch immer weiter aus und kann schließlich einen ganzen 
Lungenlappen zerstören. Erreicht der Gangränherd die Pleura, so 
bildet sich ein anfangs seröser, später aber oft jauchiger Erguß, manchmal 
auch ein Pyopneumothorax. 

Lungengangrän kann auf embolischem Wege «dann entstehen, 
wenn ein Embolus aus einem in Gangrän und stinkender Fäulnis be- 
griffenen Herd in die Lungen verschleppt wird, z. B. bei (rangrän eines 
Beines oder bei jauchiger puerperaler Endokarditis oder bei septischen 
Wunden. Ferner kann sich die Lungengangrän entwickeln, wenn Fremd- 
körper. die mit Fäulniserregern beladen sind, in die Luftwege geraten. 
z. B. abgebrochene Stücke kariöser Zähne, oder wenn die Jauche eines 
Kehlkopfkarzinonis aspiriert wird. Die oben beschriebene Aspirations- 
pneumonie geht nicht ganz selten in Lungengangrän über. Bei 
putrider Bronchitis und Bronchiektase kann es unter dem Ein- 
fluk der in dem Bronchialinhalt vorhandenen Entzündungs- und Fäulnis- 
erreger zu einer stinkenden Nekrose zuerst der Bronchialwand und 
dann des umgebenden Lungengewebes kommen. Manchmal greifen 
Jauchungen der Umgebung auf die Lunge über, so bei Ösophaguskrebs, 
und schließlich kann die TLungengangrän einen Ausgang der akuten 
Pneumonie darstellen. Es kommt dies besonders dann vor, wenn es 
sich um schwere, massive oder asthenische Pneumonien marantischer 
Individuen handelt, unter anderem bei Potatoren. Diabetikern, oder 
unter besonders schlechten hygienischen Verhältnissen. 

Die Lungengangrän äußert sich klinisch meist durch hohes Fieber, 
bisweilen mit mehreren Schüttelfrösten, durch sehr beschleunigten kleinen 
Puls und durch hochgradigen Kräfteverfall; die Kranken sehen falıl 
aus, ihre Gesichtszüge sind verfallen, verstört. Die Untersuchung der 
Lunge läßt die Erscheinungen einer Infiltration und später die einer 
Höhlenbildung nachweisen. Charakteristisch ist der abscheuliche aashafte 
Geruch der Exspirationsluft und des Auswurfes. Dieser wird unter 
fortwährendem, hartnäckigem Husten meist in reichlicher Menge entleert 
und stellt eine dünntlüssige, schmutzige, braun-schwarze oder erünlich- 
graue Masse von äußerst wider lichem. fauligem Geruch dar. Bei genauerer 
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Untersuchung findet man in diesem Sputum kleinere oder größere, bis 
mehrere Zentimeter lange Fetzen von Lungengewebe. welche durch 
Kohlepigment oft eine schwarze Farbe zeigen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung erkennt man in «diesen Lungenfetzen ein (Gerüst von 
Bindegewebsfibrillen und bisweilen auch elastische Fasern: jedoch sind 
diese meist auffallend spärlich oder fehlen ganz, so daß man annehmen 
darf, es sei in der jauchigen Flüssigkeit ein Ferment vorhanden, welches 
die elastischen Fasern auflöst. Auber den Lungengewebsfetzen findet 
man im Sputum noch Unmengen von Mikroorganismen jeder Art und 
von derselben Mannigfaltigkeit wie im Belag der Zähne, schließlich fein 
verteiltes, körniges. schwarzes Lungenpigment, Fettsäurenadeln. sowie 
Leukoryten, rote Blutkörperehen und andere Zellen, die aber meist in 
Zerfall begriffen sind. 


Wenn es sich um progrediente und umfangreiche Gangrän der 
Lunge handelt. gehen die Kranken meist in wenigen Tagen zugrunde. 
Wenn es sich um weniger bösartige Fälle, also um zirkumskripte 
Gangränherde von geringem Umfang handelt, kann man versuchen, 
dureh konsequente Einatmung desinfizierender Dämpfe (Terpentin, Menthol, 
Karbolsäure) der Fäulnis entgegenzuwirken. Nicht selten kann eine 
operative Eröffnung des Gangränherdes von der Brustwand aus Heilung 
hringen. 


Neubildungen der Lunge. Es kommen sowohl primäre als sekun- 
däre Neubildungren der Lunge vor. Die primären Karzinome gehen häu- 
figer von den Bronchien als vom eigentlichen Lungenzewebe aus, doch 
greifen auch die Bronchialkrebse bald auf das Lungensewebe über und 
infiltrieren es, so daß die Lunge von derben Knollen weißen Krebs- 
gewebes durchsetzt wird. Die Karzinome gehen meist von der Gegend 
des Lungenhilus aus und verbreiten sich von da aus mit Vorliebe auf 
den Ober- und Mittellappen. Wenn die krebsige Neubildung einen 
größeren Umfang erreicht hat, so erzeugt sie an den entsprechenden 
Stellen der Brustwand, also z. B. neben dem Sternum, eine Dämpfung, 
welche sowohl durch ihre Intensität als durch ihre unrerelmäßige Be- 
erenzung auffällt. Das Atmungsgeräusch darüber ist meist abgeschwächt 
bronchial, der Stimmfremitus ist erhalten. Geht das Karzinom von den 
Bronchien aus, oder greift es später auf sie über, so stellen sich die 
Symptome partieller Bronchialstenose ein: geringere respiratorische Aus- 
dehnung der kranken Brustseite und Abschwächung des Atemgeräusches 
an der verengten Stelle. Häufix wird ein blutig gestreiftes oder ein 
innig gemischtes blutig-schleimiges Sputum ausgeworfen, das bisweilen 
Ähnlichkeit mit Himbeergelee darbietet. und in welchem man manchmal 
Konglomerate von Krebszellen findet. Oft ist die Pleura an dem Krank- 
heitsprozeß beteiligt, es kommt zur Entwicklung von Karzinoniknötchen 
auf der Pleura und zu einer Ansammlung seröser oder hämorrhasischer 
Flüssigkeit. Wenn man diese Pleuraexsudate punktiert und die in ihnen 
enthaltenen zellixen Bestandteile mikroskopisch untersucht, so findet 
man, dab sie sich meist durch große Manniefaltiekeit auszeichnen: neben 
zahlreichen Endothelien der Pleura kommen rote und weibe Blutkörperchen 
vor, und zwar sowohl Lymphocyten wie auch polvmorphkernire Leuko- 
evten. Diese Pleuraexsudate widerstehen der Therapie sehr hartnäckig 
und gehen nicht selten mit einer Verengerung der befallenen Seite einher. 


Die Lungen- und Bronchialkarzinnme sind einer Behandlung 
nicht zugänglich, sie nehmen unaufhaltsam an Umfang zu, infizieren die 
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benachbarten Lymphdrüsen und führen im Verlauf von einem halben 
Jahr oder in noch kürzerer Zeit unter Atemnot und Entkräftung zum 
Tode. 

Was von dem Karzinom der Luftwege gesagt ist, gilt auch von 
dem selteneren Sarkom, das am häufigsten von den Lymphdrüsen des 
Mittelfellraumes seinen Ursprung nimmt. Zur Diagnose dieser Neu- 
bildungen im Brustkorb können die RÖNTGEN-Strahlen mit Nutzen heran- 
gezogen werden. 

Sekundäre Neubildungen der Lungen können sich an primäre 
Krebse der verschiedensten Organe anschließen, am häufigsten sind sie 
nach Mammakarzinomen, ferner kommen beim Deciduoma malignum, einer 
bösartigen Neubildung des puerperalen Uterus, mit ziemlicher Regel- 
mäßickeit Metastasen in der Lunge vor, in der Form blutigroter, weicher 
Knollen. Die sekundären Neubildungen der Lunge sind meist zu klein, 
als daß sie Dämpfung oder andere physikalische Symptome erzeugen 
könnten, auch machen sie meist keine Beschwerden. bisweilen äußern 
sie sich durch Haemoptoe. 


Lungensyphilis. Die Syphilis befällt die Lungen selten, und zwar 
ausschließlich im tertiären Stadium. Sie tritt in zwei Formen auf, ent- 
weder in der von Gummiknoten, welche als Geschwülste von dem Aus- 
‚sehen einer rohen Kartoffel vereinzelt und regellos im Lungengewebe 
liegen, oder aber in der Form einer chronischen Pneumonie. Die letztere 
kann mit oder häufiger ohne Fieber verlaufen, sie stellt Infiltrationsherde 
‘von sehr verschiedener Größe dar, mit Dämpfung und Bronchialatmen, 
die sich zum Unterschied von der Lungentuberkulose nur selten an den 
Lungenspitzen, häufiger an den mittleren oder unteren Teilen der Lunge 
langsam entwickeln. Das Sputum ist meist eitrig-schleimig, Haemopto& 
ist sehr häufig. Bisweilen kommt es zur nekrotischen Abstoßung und 
zur Auswerfung kleiner, derb infiltrierter Lungenstückchen. Im weiteren 
Verlauf stellt sich eine starke Binderewebsvermehrung in der Lunge 
ein, breite, derbe narbige Streifen durchziehen das Gewebe. Meist ist 
auch die Pleura an der chronischen Entzündung beteiligt, und dicke 
pleuritische Schwarten schließen die Lungen ein. Die Krankheit kann 
in demselben Maße wie die Tuberkulose der Lungen zu Atembeschwerden, 
Husten, Anämie und Kräfteverlust führen. 

Wird die Diagnose rechtzeitig gestellt, so kann durch eine anti- 
syphilitische Kur eine an Heilung grenzende Besserung erzielt werden: 
wenn sich bereits ausgedehnte Bindegewebswucherung eingestellt hat, so 
kann diese durch die Behandlung nicht mehr beseitigt werden. 

Die Unterscheidung von der tuberkulösen Lungenphthise oder von 
‚andersartiger Pneumonie ist meist schwierig, sie stützt sich auf den 
Nachweis syphilitischer Infektion und darauf, daß im Sputum der Tu- 
‚berkelbazillus fehlt. Hin und wieder entwickelt sich auf dem Boden einer 
ursprünglich syphilitischen Erkrankung des Kelılkopfs, der Luftröhre oder 
‚der Lunge später eine Tuberkulose. 


Stauungslunge Bei Mitralklappenfehlern, ferner bei Schwäclhe- 
zuständen des linken Herzens, sowie bei Kyphoskoliose ist der Abfluß 
des Blutes aus der Lunge in den linken Vorhof erschwert; es kommt 
zu einer übermäßigen Blutfüllung der Lungengefäße, und namentlich die 
Kapillaren werden erweitert und springen girlandenartig geschlängelt 
in das Lumen der Alveolen vor. Wegen dieser abnormen Ausdelinung 
der Kapillaren, welche die Alveolen wie ein Körbchen umgeben, werden 


254 MÜLLER, 


die Lungenbläschen etwas erweitert und dadurch die sanze Lunge 
voluminöser, zugleich wird das Lungengewebe derber, es kann weniger 
leicht zusammensinken (Lungenstarre). Man kann deshalb bei hoch- 
sradiger Lungenstauung die Lungengrenzen etwas erweitert und bei der 
Atmung weniger ausgiebig verschieblich finden. Bei lange dauernder 
Stauung kommt es zu einer mäßigen Verdickung des Stützgewebes der 
Lunge und zu einer braunroten Färbung des Organs (braune Induration). 
In den Alveolen findet man häufig ganze Nester abgestoßener rundlicher 
Alveolarepithelien, welche durch ausgetretenen Blutfarbstoff gelbbraun 
gefärbt sind. Diese „Herzfehlerzellen“ gelangen auch in das meist zähe, 
schleimige Sputum, wo sie durch ihre gelbrote Farbe schon makroskopisch 
zu erkennen sind. Wenn man das Sputum mit Salzsäure und Ferro- 
evankalium betupft, so färbt sich das in den Herzfehlerzellen vorhandene 
eisenhaltige Pigment blau durch Bildung von Berlinerblau. — Bei er- 
heblichen Stauungszuständen finden sich die Alveolen teilweise mit 
seröser Flüssigkeit erfüllt, namentlich in den hinteren unteren Lungen- 
abschnitten, und man hört dann über diesen Stellen zerstreutes Knister- 
rasseln. Auch zeigt in solchen Fällen das Sputum einen nicht unerheb- 
lichen Eiweißrrehalt. 

Die Erscheinungen der Stauungslunge sind also dieselben wie bei 
der sog. Stauungsbronchitis (cf. 8. 219), und zwischen diesen beiden 
Zuständen besteht kein grundsätzlicher, sondern höchstens ein gradueller 
Unterschied; fast immer läßt sich bei den als Stauungesbronchitis be- 
zeichneten Hustenzuständen auch eine Mitbeteiligung des eigentlichen 
Lungenzewebes, d. h. der Alveolen, nachweisen, sowohl durch den Sektions- 
befund wie auch intra vitam durch das Auftreten der „Herzfehlerzellen“, 
die niemals ans den Bronchien, sondern immer aus den Alveolen stammen. 
Die Therapie dieser Stauungsprozesse wird durch Digitalis und andere 
Mittel geführt, welche die Blutzirkulation durch die Lunge zu regulieren 
imstande sind. 


Lungenödem. Bei Lungenödem handelt es sich um die Ans- 
scheidung einer massenhaften serösen eiweißhaltigen Flüssigkeit aus den 
Blutgefäßen in das Lungengewebe; dieses ödematöse Fluidum erfüllt die 
Alveolen und gelangt in die Bronchien und wird in großen Mengen ex- 
pektoriert. Schneidet man eine ödematöse Lunge durch, so fließt von 
der Schnittfläche bei Druck dünne, schaumige, blutig gefärbte Flüssig- 
keit in Masse ab. Bei mikroskopischer Untersuchung ödematöser Lungen- 
abschnitte findet man meist, daß eine ziemlich lebhafte Abstoßung der 
Alveolarepithelien in den mit Flüssigkeit erfüllten Lungenbläschen stattfand. 

Lungenödem kann als axonale Erscheinung bei den verschiedensten 
Krankheiten vorkommen; „die Kranken bekommen Lunzenödenm, weil sie 
im Begriff sind, zu sterben“; doch kann umgekehrt das Tuungenödem 
unter manchen Umständen auftreten, wo es selbst zur Ursache einer 
ernsten Lebensgefahr wird. Viele akute Pneumonien führen unter den 
Erscheinungen eines Lungzenödems zum Tode, und es ist wahrscheinlich, 
daß es sich dabei vroßenteils um eine entzündliche Exsudation 
handelt. Ferner kommt Lunzgenödem als gefürchtete Komplikation bei 
Nephritis vor, und zwar sowohl bei akuten wie bei chronischen Nieren- 
krankheiten. Man darf hier analog wie bei dem nephritischen Ödem 
der Glottis und anderer Gewebe eine Ernährunssstörung und abnorme 
Durchlässigkeit der Blutgefäße als Ursache annehmen. Lungenödem kann 
außerdem als Stauungsödenn bei Insuffizienz des Herzens auftreten, 
und zwar besonders bei solcher des linken Ventrikels. Wenn der linke 
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Ventrikel nicht mehr imstande ist, sich vollkommen zu entleeren, und 
wenn der rechte Ventrikel große Mengen von Blut in den Lungenkreislauf 
pumpt, so kann das Blut aus dem letzteren nicht mehr genügend in den 
bereits überfüllten linken Vorhof abströmen, es kommt dann zu einer 
Blutstauung in den Lungenkapillaren und schließlich zum Austritt seröser 
Flüssigkeit aus denselben. Solches Stauungsödem der Lunge wird bis- 
weilen beobachtet bei Klappenfehlern des linken Herzens, namentlich 
bei Aorteninsuffizienz und bei Myodereneratio cordis. Auch bei der Ent- 
stehung des pneumonischen und nephritischen Lungenödems ist ein Ver- 
sagen der Herzkraft häufig mit im Spiele. Schließlich kommt ein vor- 
übergehendes Ödem einer Lunge mit reichlichem, dünnschaumigem, „albu- 
minösem“ Sputum dann vor, wenn ein großes Pleuraexsudat unvorsichtig 
schnell durch Aussaugen entleert wurde. Indem die bis dahin vom Pleura- 
exsudat komprimierte Lunge rasch ausgedehnt wird, werden ihre Ge- 
fäße mit Blut überfüllt und lassen Blutflüssigkeit austreten. 

Klinisch äußert sich das Lunsenödem dadurch, daß starke Be- 
klemmung und Atemnot, meist auch Uyanose und Blässe eintritt; die 
Perkussion ergibt keine Dämpfung, oft aber tympanitischen Schall über 
den ödematösen Lungen. Die Auskultation läßt reichliches, weit ver- 
breitetes, mittel- und kleinblasiges Rasseln erkennen. Das Rasseln der 
ödematösen Flüssigkeit in den gröberen Bronchien und in der Trachea 
ist meist so laut, daß man es auf Entfernung hört, „als Kochen auf der 
Brust“. Unter fortwährenden kurzen Hustenstößen wird ein charakte- 
ristisches dünnflüssiges, schaumiges Sputum in großen Mengen ausge- 
worfen; es zeigt im Speiglas eine hohe Schicht feinblasigen Schaumes 
und sieht aus wie zusammengelaufener Eierschnee oder wie Speichel; 
vom letzteren unterscheidet es sich aber durch seinen starken Eiweiß- 
gehalt; über den Nachweis siehe S. 219. Oft ist das Sputum durch 
Blutbeimengung etwas rot gefärbt; bei Lungenödem der Pneumonie hat 
es das Aussehen einer dünnen braunroten Zwetschgenbrühe. 

Lungenödem ist stets ein sehr bedrohliches Symptom; gelingt es 
nicht, dasselbe bald ım Anfang zu unterdrücken, so nimmt die Atem- 
not und das Trachealrasseln zu, der Puls wird klein, der Kranke wird 
somnolent und geht durch Suffokation zugrunde. 


Therapeutisch kommt vor allem eine Kräftigung des Herzinuskels 
in Betracht. Digitalis und andere Herzmittel, zur rechten Zeit gegeben, 
können dem Auftreten von Lungenödem vorbeugen oder das entstandene 
beseitigen. Wegen der Größe der Gefahr sind besonders die rasch 
wirkenden Herzmittel: Kampfer, Äther oder Koffein per os oder per 
injectionem oder eine Tasse schwarzen Kaffees empfehlenswert. Bisweilen 
kann ein tüchtiger Aderlaß lebensrettend wirken. 


Lungenemphysem. 
Als Emphysem bezeichnet man eine dauernde übermäßige Blähung 
der Lunge. — Ahnlich wie sich eine akute, vorübergehende Lungen- 


blähung bei akuter Bronchiolitis oder bei Asthmabronchitis entwickelt 
(siehe S. 216 u. 222), so schließt sich das Emphysem hauptsächlich an 
chronische Bronchialkatarrhe an, und zwar am häufigsten an jenen 
„trockenen“ Katarrh mit spärlichem, zähschleimigem, perlgrauem Aus- 
wurf (siehe S. 219). Doch können auch chronische Bronchialkatarrhe 
mit schleimig-eitrigem Auswurf zum Emphysem führen oder dieses be- 
gleiten. Emphysem und chronische Bronchitis gehören so eng zusammen, 
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dab das erstere nur sehr selten ohne die letztere gefunden und genannt 
wird.‘ Der Zusammenhang ist wohl in der S. 216 erwähnten Weise so 
zu deuten. daß durch die Schwellung und Sekretanhäufung der Bronchien 
die exspiratorische Entleerung der Luft aus den Alveolen erschwert ist: 
außerdem kommt dazu, daß dureh die häufigen Hustenstöße die Alveolen 
passiv gedelint werden. 

Man findet das Emplhysem als Berufskrankheit bei Müllern und 
Bäckern und anderen Menschen, welche wegen des dauernden Aufent- 
haltes in staubiger Atmosphäre an chronischem Husten leiden. Ferner 
findet sich Emphysem bei solchen Leuten, welche beim Blasen von 
Blasinstrumenten, beim Glasblasen, beim Singen. beim Heben schwerer 
Lasten ihre Lunge habituell einem zu starken Exspirationsdruck aus- 
setzen. Das Emphysem ist fast ausschließlich eine Krankheit des 
vorgerückten Lebensalters. es kommt selten vor dem 40. oder 50. 
Jahre vor. 

Eine dauernde übermäßige Ausdehnung der Lunge ist nur «dann 
möglich. wenn das Lungengewebe seine normale Elastizität verloren 
hat. Diese Elastizität. welche durch zahlreiche in die Alveolenwände 
eingelagerte elastische Fasern bedingt ist. stellt eine der wichtigsten 
Ursachen für die exspiratorische Verkleinerung der Lunge dar und ist 
auch der Grund, warum nach Eröffnung des Thorax an der Leiche die 
gesunde Lunge sofort zurücksinkt. Bei Emphysem ist die Elastizität 
der Lunge herabgesetzt. sie verhält sieh nicht wie ein frisches, sondern 
wie ein ‘altes, gedehntes Gummiband. Bei Emphysem ist deshalb die 
exspiratorische Verkleinerung der Lunge ersehwert, sie bleibt in 
dauernder Inspirationsstellung: an der Leiche sinkt sie nach Wegnahme 
des Sternums nicht zurück. sondern die Lungenränder bleiben auf- 
gebläht und drängen sich wie ein weiches Kissen vor und überlagern 
das Herz. Schon von außen durch die Pleura und ebenso auf einem 
Durchschnitt sieht man, «dab die einzelnen Lungenbläschen auffallend 
groß sind, so daß sie leicht mit bloßem Auge als stecknadelkopfgroße 
und größere Hohlräume erkannt werden. Indem die interalveolären 
Septen verdünnt, von Lücken «durchsetzt werden und atrophieren, fließen 
mehrere Alveolen zu einem größeren. bis erbsengroben Hohlraum zu- 
sammen. Solche größere Blasen, an deren Innenwand man noch vor- 
springende Leisten als Reste der früheren Interalveolarsepten findet, kom- 
men hauptsächlich an den Lungenrändern vor. Infolge der fortschreitenden 
Atrophie der Interalveolarsepten gehen auch die in ihnen enthaltenen 
Kapillarnetze zugrunde. und es wird dadurch schließlich der Kapillar- 
kreislauf der ganzen Lunge erheblich eingeschränkt. die Lungen er- 
scheinen auffallend blah und trocken. Durch diese Verengerung des 
Lungenkreislaufes sowie dureh die Verringerung der respiratorischen 
Exkursionen der Lunge, welche beim Gesunden die Fortbewegung des 
Blutes im kleinen Kreislauf wesentlich unterstützen. erwachsen für den 
rechten Ventrikel größere Schwierigkeiten, das Blut dureh die Lunge 
in den linken Vorhof zu befördern, und es kommt dadurch zur Ent- 
wicklung einer Hypertrophie des rechten Ventrikels. An diese Stauung 
in der Pulmonalarterie kann sieh. wenn die Kraft des rechten Ventrikels 
nachläßt, eine Stauung im großen venösen Kreislauf anschließen, es 
kommt zu Anschwellung der Leber und zu Albummurie, zu Cyanose 
und hydropischen Ergüssen. Unter langsamer Zunahme dieser Stauungs- 
erscheinungen und der Atemnot können die Kranken schließlich in 
ähnlicher Weise wie bei einem Herzleiden zugrunde gehen. 
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Neben dem Lungenemphysem findet man häufig auch verbreitete 
Arteriosklerose, die wohl ebenso wie der Elastizitätsverlust der Lunge 
grobenteils als ein Symptom der Abnutzung und des Alterns aufzu- 
fassen ist. Wegen dieser Arteriosklerose bildet sich eine Hypertrophie 
auch des linken Ventrikels aus; doch äußert sich die Vergrößerung 
des Herzens intra vitam weder durch Vergrößerung der Herzdämpfung 
noch «durch Verlagerung und Verstärkung des Spitzenstoßes, weil sich 
die übermäßig geblähten Lungenränder weit über das Herz herüber- 
legen. Die Emphysematiker erscheinen oft frühzeitig gealtert. 

Der Thorax steht bei Emphysematikern in dauernder inspira- 
torischer Erweiterung: er ist in die Höhe gezogen, so daß der Hals 
kurz wird, er ist starr und abnorm gewölbt wie ein Panzer. Dadurch. 
dab der sternovertebrale Durchmesser am meisten zunimmt und die 
Rippen mehr horizontal verlaufen, erhält der Brustkorb eine „Faßform‘“. 
Weil das Zwerchfell abnorm tief steht, und Brustkorb und Lunge ohnehin 
dauernd erweitert sind, so ist die Einatmung erschwert und wenig er- 
giebig; noch mehr erschwert ist die Exspiration wegen des Elastizitäts- 
verlustes von Lunge und Brustkorb und wegen der begleitenden Bron- 
chitis. Die Ausatmung vollzieht sich bei Emphysem unter Zuhilfenahme 
der Bauchpresse und meist unter lautem Schnurren und Pfeifen. Die 
Perkussion des Brustkorbes ergibt im Bereich der Lunge auffallend 
lauten und tiefen Schall; die Lungengrenzen sind erweitert und stehen 
hinten unten nicht am 11. Dornfortsatz der Brustwirbelsäule, sondern 
tiefer, am 12. Dorsalwirbel oder 1. Lendenwirbel. Rechts vorn unten 
findet sich die Lungengrenze in der Mamillarlinie daumenbreit oberhalb 
des Rippenbogens, statt wie normal zwischen 6. und oberen Rande der 
T. Rippe. Die Lungengrenzen zeigen bei tiefster In- und Exspiration 
kaum eine Verschiebung; die Herzdämpfung steht tief und ist sehr ver- 
kleinert. manchmal bis auf einen daumenbreiten Streifen schwacher 
Dämpfung. Die Auskultation der Lunge ergibt leises Vesikuläratmen 
und wegen des selten fehlenden Bronchialkatarrhs verbreitetes lautes, 
hauptsächlich exspiratorisches Schnurren und Pfeifen. 

Das Emphyseni pflegt sich bei chronischem Husten oder auch nach 
langjährigem Asthma ganz langsam und schleichend im Laufe von Jahren 
zu entwickeln und komnit oft erst dann zur Kenntnis des Arztes, wenn 
es schon ziemliche Grade erreicht und durch steigende Kurzatmigkeit 
die Arbeitsfähigkeit des Kranken herabgesetzt hat. Das Befinden der 
Patienten ist hauptsächlich abhängig vom Zustand ihres Bronchialkatarrhs. 
Sobald dieser eine Verschlimmerung erfährt, so stellen sich Atemnot. 
besonders bei jeder Anstrengung, Herzarhytimie und Stauungserschei- 
nungen ein. Viele Emphysematiker sind deshalb im Winter an das 
Zimmer gebannt oder müssen das Spital aufsuchen. In der warmen 
Jahreszeit fühlen sie sich leichter und sind arbeitsfähig. Bei vielen 
Emphysematikern stellen sich infolge des andauernden Hustens Hernien ein. 

Das Emphysem macht die Befallenen frühzeitig invalide, doch 
braucht es die Lebensdauer nicht wesentlich abzukürzen. 

Die Krankheit ist einer Heilung nicht zugänglich, doch lassen sich 
Verschlimmerungen des Zustandes vorübergehend erheblich bessern, 
wenn es gelingt, den Bronchialkatarrh zu beseitigen, und die Therapie 
des Emphysems fällt deshalb mit der des chronischen Bronchialkatarrhs 
zusammen (s. S. 220). Bei übermäßiger Erweiterung des Thorax kann 
durch Kompression des Brustkorbes vorübergehend eine Erleichterung 
erzielt werden. Man führt diese nach GERHARDT in der Weise aus. 
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dab man sich hinter den Kranken stellt, seinen Brustkorb unterhalb 
der Brustwarzen umfaßt und bei jeder Exspiration kräftig zusammen- 
preßt. In ähnlieber Weise wirkt der Atmungsstuhl von ROSSBACH- 
ZOBERBIER. Manche Arzte ziehen vor. die Kranken einige Zeit in 
verdünnte Luft exspirieren zu lassen, was durch Anwendung verschiedener 
pneumatischer Apparate möglich ist. Bei wohlhabenden Kranken kann 
im Winter ein Aufenthalt in mildem Klima, im Sonmer eine kur ın 
Ems, Soden, Reichenhall, Salzbrunn nützlich sein. Stellen sieh In- 
suffizienz des Herzens und Stauungszustände ein, so ist Digitalis an- 
zuwenden (2mal täglich 0.1 als Pulver. Bei Auftreten von Ödemen, 
Aseites und Hydrothoras kommen harntreibende Mittel. wie Diuretin 
(3--5 g pro Tag) oder diuretische Tees in Frage, bei starkem Husten- 
reiz und Schlaflosigkeit Dowersches Pulver (0,3 g). 


Als vikariierendes Emphysem bezeichnet man eine partielle 
Erweiterung der Lungenbläschen, welche in der Umgebung geschrumpfter 
Lungenabschnitte eintritt: Wenn durch chronische Pneumonie, durch 
Tuberkulose oder Atelektase ein Teil der Lunge funktionsunfähir ge- 
worden und geschrumpft ist. so erfahren die benachbarten Abschnitte 
der Lunge eine stärkere Luftfüllung ihrer Alveolen, wodurch der durch 
die Schrumpfung freigewordene Raum des Brustkorbes wieder ausgefüllt 
und die Funktion des obliterierten Lungenabschnittes übernommen wird. 
Das vikariierende Emphysem hat nur pathologisch-anatomisches, kein 
klinisches Interesse. 

Dn Gegensatz zu dem alveolären Emphysem, also der übermäßigen 
Ausdehnung und Lufrfüllunz der Alveolen und ganzer Lungenabschnitte, 
das man immer im Auge hat, wenn man von Lunrenemphvsem im 
engeren Sinne spricht, bezeichnet man als interstitielles Emphysem jenen 
Zustand, bei welchem nach Verletzung der Respirationsorgane Luft in 
das interstitielle Bindegewebe der Lunge eingedrungen ist. Es kommt 
dies namentlich nach Traumen vor, welche zu einer Zerreißung der Lunge 
führen, also nach Schußwunden oder Quetschungen der Brust, außerdem 
“bisweilen nach übermäßig heftigen Rsniratfon anktrenen, z. B. bei 
Heben schwerer Lasten, forciertem Schreien, Husten und Pressen. Doch 
dürften diese a ya ereimen nur dann zur Zerreißung der 
Alveolen oder der Bronchialwand führen, wenn vorher schon eine kranke 
Stelle dort vorhanden war. Dringt Luft in das interstitielle Bindegewebe 
der Lunge ein, so verbreitet sie sich.in Form feinster Bläschen überall 
und meist auch nnter der Plenra (subplenrales Emphrsem) und, indem 
sie durch den Lungenhilns anf das Mediastinum übergeht, in dem peri- 
kardialen Bindegewebe: die Herzdlämpfung verschwindet, und man hört 
über dem Herzen ein eigenartires, mit der Herzaktion synchrones Knistern. 
Gelangt die Luft nach oben in das subkutane Bindegewebe der Fossae supra- 
clavienlares und von da weiter unter die Haut von Brust und Rücken, so 
wird die Haut gedunsen nnd anfretrieben, bei der Betastung erhält man eine 
charakteristische Krepitation und bei der Perkussion lauten tyınpanitischen 
Schall. Wenn die Grundkrankheit nieht unterdessen den Tod herbeigeführt 
hat, wird das interstitielle Emphysem der Lunge, des Mediastinums und 
der Haut meist nach wenigen Taven ohne Schaden wieder resorbiert. 


Lungentuberkulose. - 
(Phthisis pulmonum tuberculosa, Lungenschwindsucht). 


Die Tuberkulose und speziell die der Lungen ist der schlimmste 
Feind des Menschengeschlechtes: in den alten Kulturländern fallen ihr 
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1 aller Todesfälle zur Last. in manchen übervölkerten Industriebezirken 
und großen Städten ist die Mortalität an Lungenphthise noch größer. 
Bei den Obduktionen solcher Menschen, «die an anderen, nicht tuber- 
kulösen Krankheiten gestorben waren, erkennt man. dal eine große 
Anzahl von ihnen kleine tuberkulöse Herde oder deren vernarbte oder 
verkreidete Reste in den Lungen oder den Lymphdrüsen darbietet. Und 
zwar finden sich solche Spuren tuberkulöser Infektion bei Säuglingen 
selten, aber mit steigendem Alter immer häufiger, so daß in späteren 
Lebensjahren bei zwei Drittel bis drei Viertel aller Leichen kleine 
tuberkulöse Herde nachgewiesen werden können. Man sieht also daraus, 
daß die Mehrzahl der Menschen einmal eine tuberkulöse Infektion er- 
leidet, daß sie aber bei den meisten wieder ausheilt oder keine Aus- 
breitung erfährt. 

Die Tuberkulose ist eine Infektionskrankheit. Diese Erkenntnis 
wurde von VILLEMIN 1868 begründet, welcher zeigte, daß die Tuber- 
kulose durch Überimpfen tuberkulösen Materials auf Tiere übertragen 
werden kann. -- Im Jahre 1882 hat ROBERT Koch den Tuberkel- 
bazillus entdeckt und den Nachweis geführt, daß dieser Bazillus der Er- 
reger der Tuberkulose ist: Der Tuberkelbazillus läßt sich ın allen 
tuberkulösen Krankheitsherden. nicht nur denen der Lungenschwind- 
sucht. sondern auch bei Miliartuberkulose, bei Lupus der Haut, Tuber- 
kulose der Knochen, der Urogenitalorgane, der Meningen usw. nach- 
weisen, er läßt sich ferner auf künstlichen Nährmedien rein kultivieren, 
und eine Übertragung solcher Reinkulturen auf empfängliche Tiere er- 
zeugt typische T uber kulose. 


Der Tuberkelbazillus stellt ein zierliches Stäbchen dar, dessen Länge unge- 
führ ein Drittel des Durchmessers von einem roten Blutkörperchen beträgt und 
in dessen Innern man nicht selten eine Reihe heller Lücken erkennt, so dal er 
dann einem Kettenkokkus gleicht. Er zeigt ein charakteristisches Färbungsvermögen, 
indem er nach Tinktion mit Fuchsin in anilin- oder phenolhaltiger Lösung nach der 
Behandlung mit Mineralsäuren den Farbstoff nicht wieder abgibt, sondern festhält. 
Diese sogenannte Säurefestigkeit teilt der Tuberkelbazillus mit dem Leprabazillus, 
dem Smermabazillus und mit gewissen Stäbchen, die auf manchen Gräsern, im Kuh- 
mist und durch Verunreinigung auch bisweilen in der Butter vorkommen. Der 
Tuberkelbazillus läßt sich auf glyzerinhaltiger Bouillon oder Agar und auch auf 
erstarrtem Blutserum züchten und bildet an der Oberfläche der Nährmedien trockene 
weiße Schüppehen oder feine Häutchen. Sein Wachstum ist im Gegensatz zu dem 
der meisten anderen Bakterien sehr langsam. Er wächst nur bei einer Temperatur 
von etwa 37° und man darf deshalb annehmen, daß er sich außerhalb des mensch- 
lichen oder tierischen Organismus, also saprophytisch, nicht vermehren kann. Gegen 
Sonnenlicht ist der Tuberkelbazillus sehr empfindlich, und er geht bei starker 
Belichtung rasch zugrunde. In faulenden Medien wird er bald von anderen Bak- 
terien überwuchert und wernichtet. Dagegen hält er sieh getrocknet im Staube, zu- 
mal in abgeschlossenen wenig ventilierten Räumen lange lebend, und er wird durch 
niedrige Temperaturen nicht zerstört. 

Die Leibessubstanz der Tuberkelbazillen enthält heftige Gifte; injiziert man 
eine Aufschwemmung abgetöteter Bazillen beim Tier oder subkutan beim Menschen, 
so entsteht am Ort der Einspritzung eine heftige Entzündung, manchmal selbst eine 
Fiterung, außerdem können Fieber und schwere Allgemeinsymptome eintreten. 
Werden abgetötete Tuberkelbazillenkulturen durch Injektion in die Blutbahn im 
ganzen Körper zerstreut, so bilden sich dort, wo die toten Bazillen liegen, kleine 
Knötehen. welche den richtigen. Tuberkeln gleichen, und die Tiere können unter 
Ahmagerung zugrunde gehen. -— Extrahiert man Tuberkelbazillen mit Glyzerin, so 
erhält man eine toxische Lösung, das „alte Tuberkulin“ von Koch. Spritzt man 
dieses Extrakt bei gesunden Individuen ein, so wird es selbst in erheblichen Mengen 
ohne krankhafte Folgeerscheinungen ertragen. Bei Menschen oder Tieren, welche 
an Tuberkulose leiden. erzeugen subkutane Injektionen selbst ganz kleiner Mengen des 
Extraktes (von Millierammen oder selbst Bruchteilen eines Millieramms) Fieber 
mit schwerem Krankheitsgefühl (allgemeine Reaktion), sowie Hyperämie und Entzündung 
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in der Umgebung der tuberkulösen Herde (lokale Reaktion), bisweilen auch Rötung 
und Schmerzhaftigkeit an der Injektionsstelle. Derjenige Organismus, w elcher bereits 
einen tuberkulösen Krankheitsherd darbietet, zeigt also eine große Überempfind- 
lichkeit gegen die Gifte des gleichen Infektionserrogers, von dem er schon infiziert 
ist. Auf dieses Verhalten, das übrigens auch bei einigen anderen pathogenen Mikro- 
organismen beobachtet wird, gründet sich die diagnostische Anwendung des Tuber- 
kulins, auf welche später (S. 269) eingegangen werden soll. 

Die Tuberkulose ist auch bei gewissen Tiergattungen sehr verbreitet, so be- 
sonders beim Rindvieh. Während man früher der Anschauung war, daß die Tuber- 
kulose des Rindviehs durch dieselbe Art von Tuberkelbazillen bedingt ist als wie 
die des Menschen, sind neuerdings einige Tatsachen bekannt geworden, welche dafür 
sprechen, daf hier gewisse Unterschiede bestehen. R. Koch wies nach, daß Tuberkel- 
bazillenkulturen, die von menschlicher Tuberkulose stammen, nicht imstande sind, 
beim Rind eine Allgemeininfektion zu erzeugen, während Tuberkelbazillenstämme 
aus Rindertuberkulose stets eine fortschreitende allgemeine Tuberkulose zur Folge 
haben, wenn sie wieder auf Rinder übertragen werden. Durch die neueren Arbeiten von 
H. KOSSET, WEBER, HEUSS und andern ist gezeigt worden, daß der aus einer Tuber- 
kulose (Perlsucht) des Rindes gezüchtete Typus bovinus des Tuberkelbazillus 
auch in der Kultur gewisse Unterschiede zeigt und kürzere plumpere Stäbchen bildet 
als der Typus humanus. Die Bazillen des Typus humanus erzeugen, wenn 
man sie auf das Rind oder das Kaninchen überimpft, keinen oder nur einen lokalen 
Erkrankungsherd, der sich wieder zurückzubilden pflegt. Schweine und Meer- 
schweinchen sind für den Typus humanus ebenso empfänglich wie für den Typus 
bovinus. Die Tuberkelbazillen des Typus bovinus sind für das Rind, für Schafe, 
Ziegen, Affen, Kaninchen, Schweine und Meerschweinchen in hohem Maße virulent. 
Bei der Impfung unter die Haut bildet sich zuerst ein lokaler Krankheitsherd, dann 
eine tuberkulöse Schwellung der regionären Lymphdrüsen, und von diesen ausgehend 
eine Verbreitung der Tuberkulose auf den übrigen Körper, und die Tiere gehen all- 
mählich unter Abmagerung zugrunde Läßt man die Bazillen des Typus bovinus 
bei den genannten Tierarten durch Zerstäubung einatmen, so bilden sich käsige 
Pneumonien, verfüttert man die Kulturen bei Kälbern, so entwickelt sich eine vom 
Darm ausgehende, auf die Mesenterialdrüsen übergreifende und schließlich eine all- 
gemeine Tuberkulose. Es ist bemerkenswert, daß eine tuberkulöse Infektion durch 
Aufnahme der Bazillen vom Magendarmtraktus aus, also mit der Nahrung, bei 
Jungen Tieren, z. B. bei Kälbern, viel leichter zustande kommt als bei erwachsenen. 
BEHRING nimmt an, daß auch beim Menschen im frühen Kindesalter der Darm 
für Tuberkelbazillen leicht infizierbar sei, und daB ein großer Teil der im späteren 
Lebensalter manifest werdenden Tuberkulosen, auch jener der Lungen, auf eine In- 
fektion mit tuberkelbazillenhaltiger Milch im frühesten Kindesalter zurückzu- 
führen sei. 

Die auf den Markt kommende Kulmilch erweist sich sehr häufig als tuberkel- 
bazillenhaltig, und bei der Mischmilch großer Molkereien, welche die Milch aus 
zahlreichen Stallungen sammeln, ist die Anwesenheit einzelner Tuberkelbazillen eher 
die Regel als die Ausnahme. Diese Befunde sind verständlich, wenn man bedenkt, 
daß die Tuberkulose unter den Kühen weit verbreitet ist und daß nicht nur bei der 
tuberkulösen Erkrankung der Euter selbst, sondern auch bei anderweitiger Lokali- 
sation der Tuberkulose im Körper der Kuh Tuberkelbazillen in die Milch über- 
treten können. Füttert man Kälber oder Schweine mit tuberkelbazillenhaltiger Kuh- 
mileh in ungekochtem Zustande, so verfallen die meisten einer vom Darm ausgehenden 
Tuberkulose. Inwieweit die Milch tuberkulöser Kühe auch für den Menschen und 
besonders für das Kind gefährlich werden kann, ist noch nicht sicher entschieden. 
Während manche Forscher diese Gefahr als außerordentlich groB ansehen und die 
Entstehung der Tuberkulose im Kindesalter hauptsächlich auf den Genuß tuberkel- 
bazillenhaltiger Kuhmilch zurückführen, ziehen andere Gelehrte diesen Entstehungs- 
modus in Zweifel und nehmen an, daß die in die Milch übergehenden Bazillen der 
Rindertuberkulose für den Menschen ebensowenig gefährlich seien als wie die 
Tuberkelbazillen des Typus humanus für das Rind. Als Stütze für diese An- 
schaunng wird die Erfahrung angeführt, daß die primäre Tuberkulose des Darnıs und 
der mesenterialen Lymphdrüsen beim Menschen und speziell auch beim Kind relativ 
selten beobachtet wird, während tuberkelbazillenhaltizge Kuhmilch ungemein häufig zu 
Markte kommt. Durch die im Kaiserlichen Gesundheitsamte ausgeführten Arbeiten 
ist in jüngster Zeit der Nachweis geführt worden, daß bei den an Tuberkulose ver- 
storbenen Menschen zwar in überwiegender Häufigkeit der Typus humanus des 
Tuberkelbazillus als Erreger gefunden wird, daß aber doch nicht ganz selten, näm- 
lich in ungefähr 10°, aller Fälle, der Typus bovinus beobachtet wird, und zwar 
bezogen sich diese letzteren Beobachtungen vorwiegend auf Kinder und auf Tuber- 
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kulosen, die anscheinend vom Darm ausgingen. Man wird demnach die Möglichkeit 
einer Infektion durch den Genuß tuberkelbazillenhaltiger Kuhmilch, namentlich beim 
Kinde, nicht vernachlässigen dürfen, und es ist zur Vermeidung dieser Gefahr ge- 
boten, die Milch den Kindern nur in abgekochter Form zu reichen, da durch die 
Siedehitze die in der Milch etwa vorhandenen Tuberkelbazillen sicher abgetötet 
werden. Es genügt zu diesem Zweck, die Milch 5—10 Minuten bei Siedehitze zu 
halten. Längeres Kochen ist zu vermeiden, weil dadurch die Milch zu sehr denatu- 
riert wird. Man nimmt an, daß die Darreichung allzulange gekochter Milch bei 
Säuglingen zur Entstehung von Rachitis und selbst hämorrhagischer Veränderungen 
aın Periost (Barlowscher Krankheit) Veranlassung geben könne. Es wird deshalb 
bei Säuglingen, welche zur Rachitis neigen, die Milch nicht durch Abkochen zu 
sterilisieren sein, sondern durch Pasteurisieren, d. h. durch einstündiges Erhitzen 
auf 80°; oder man verschafft sich Milch von Kühen, welche bei der Tuberkulinprobe 
als tuberkulosefrei erkannt worden waren. Bei Erwachsenen dürfte die Infektions- 
gefahr durch den Genuß tuberkelbazillenhaltiger Milch entschieden geringer sein als 
beim Kind. — Die bei Hühnern und anderen Vögeln vorkommende Tuberkulose ist 
durch eine besondere Form des Tuberkelbazillus bedingt, die geringere Virulenz auf- 
weist und als Typus gallinaceus bezeichnet wird. 


Die Tuberkulose ist eine ansteckende Krankheit. Dies läßt 
sich besonders deutlich bei Tieren erkennen. Wird z. B. ein an offener 
Tuberkulose leidendes Rind in einen Stall verbracht, dessen übriger 
Tierbestand bis dahin frei von Tuberkulose war, so erfolgt oft durch 
Ansteckung eine Erkrankung zahlreicher Rinder. Auch beim Menschen 
sind viele Fälle von Erkrankung an Tuberkulose auf direkte Ansteckung 
zurückzuführen. Da jedoch die Tuberkulose jahrelang latent bleiben 
und sehr verschieden lange Zeit in Anspruch nehmen kann, bis sie deut- 
lich erkennbar wird, so gelingt es selten, Ort, Zeit und Gelegenheit der 
Ansteckung mit ‘einiger Sicherheit nachzuweisen: Man hat beobachtet, 
daß in manchen von Tuberkulose verseuchten und schlecht gehaltenen 
Wohnungen nacheinander eine Anzahl von Bewohnern an Tuberkulose 
erkrankten. In Werkstätten, wo durch einen Arbeiter die Krankheit 
eingeschleppt worden war, sind schon wiederholt eine ganze Reihe anderer 
Arbeiter an Phthise erkrankt. In den Spitälern erkranken Ärzte und 
Wärterinnen nicht ganz selten an Tuberkulose. Ob freilich die er- 
schreckende Häufigkeit dieser Krankheit in Frauenklöstern und ın Ge- 
fängenissen auch nur der Ansteckung zugeschrieben werden muß, oder 
ob der Mangel an Licht und Luft und Freiheit dabei eine Rolle spielt, 
ist fraglich. Es ist eine schon lange bekannte Tatsache, daß die Tuber- 
kulose manchmal von einem Ehegatten auf den andern übertragen wird, 
und zwar ist die Übertragung vom Mann auf die Frau häufiger als 
umgekehrt. 

Der Gefahr einer Ansteckung sind hauptsächlich solche Individuen 
ausgesetzt, welche mit tuberkulösen Kranken dauernd und eng zusammen- 
leben. Der Tuberkelbazillus kommt nicht so allgemein verbreitet vor 
als wie dies z. B. für viele Eitererreger nachgewiesen ist, er wird viel- 
mehr durch den Auswurf und andere Sekrete der Kranken verbreitet 
und findet sich hauptsächlich in deren näherer Umgebung, also in den 
von ihnen bewohnten Räumen, im Staub der Betten, der Teppiche, Wände, 
Möbel, auf vielen Gebrauchsgesenständen. Je wnreirlicher ein solcher 
Kranker mit seinem Auswurf verfährt, desto mehr wird er zur Ver- 
breitung der Tuberkelbazillen beitragen. Das auf den Boden oder in 
das Taschentuch entleerte Sputum trocknet ein und die darin enthaltenen 
virulenten Tuberkelbazillen werden mit dem Staube aufrewirbelt. Die 
Ausatmungsluft tuberkulöser Kranker ist frei von Bazillen, dagegen können 
beim Husten feinste Tröpfchen bazillenhaltigen Sputuns versprüht werden 
(Tröpfcheninfektion). 
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Nicht alle diejenigen, welche einmal der Infektionszefalhr ausgesetzt 
waren, erkranken auch an Tuberkulose, vielmehr verfügt der menschliche 
Körper iiber wichtige Verteidigungsmittel. Die mit der Nahrung auf- 
genommenen Bazillen werden zum Teil vom Masrrensaft vernichtet oder 
sie durchwandern den normalen Darm meist so rasch, daß es nicht zur 
Infektion kommt. Die inhalierten Tuberkelbazillen können von der Nasen- 
schleimhaut oder durch die Flimmerbewegung der gesunden Bronchial- 
schleimhaut wieder nach anben geschafft werden. Wenn freilich massen- 
haft Tuberkelbazillen aufgenommen werden, so können diese Schutzeinrich- 
tungen insuffizient werden, auch werden Erkrankungen der Schleimhänte 
die Infektionsgefahr erhöhen. So geben chronische Bronchialerkrankungen 
oder Bronchopneumonien nicht selten Veranlassung zur Entwicklung einer 
Tuberkulose. Besonders gefährlich ist die Einatmungz bestimmter Staub- 
arten, die eine Schädigung der Bronchien und des Lungengewebes zur 
Folge haben, und welche dadurch der Ansiedelung und der Weiter- 
verbreitung der Tuberkelbazillen Vorschub leisten. Von den Steinhauern, 
Tabakarbeitern, sowie von den Stahlschleifern geht ein sehr großer Teil 
bereits in jungen Jahren an disseminierter Lungentuberkulose zugrunde. 

Ähnlich wie nicht alle Tierspezies die gleiche Empfängrlichkeit für 
Tuberkulose zeigen, und z. B. Hunde viel schwerer zu infizieren sind 
als Kaninchen oder gar Meerschweinchen, so darf man wohl auch an- 
nehmen, daß unter den Menschen manche Individuen oder Familien oder 
Rassen empfänglicher sind für die Infektion, und dab bei ihnen die 
Krankheit sich rascher ausbreitet und bösartiger verläuft als bei anderen. 
Vollkommen unempfänglich (immun) gegen Tuberkuloseinfektion ist freilich 
wohl kein Mensch, und auch dort, wo ursprünglich eine geringe Dis- 
position für diese Krankheit vorhanden war, kann sie gesteirrert werden 
durch alle diejenigen Einflüsse, welche auf das Allgemeinbefinden oder 
auf einzelne Organe schädirend einwirken. So kann durch Alkoholismus, 
Diabetes, durch Schwangerschaft, ferner durch vorausgeganene Krank- 
heiten, wie Typhus, Masern, Keuchhusten, Influenza und Syphilis nicht 
nur die Infektionsgefahr erhöht werden, sondern es wird dadurch auch 
der Verlauf einer bis dahin latenten Tuberkulose beschleunigt und ver- 
schlimmert. 

Es ist bekannt, daß die Kinder tuberkulöser Eltern häufiger an 
Tuberkulose erkranken als die Abkömmlinge gesunder Individuen, und in 
manchen Familien spielt diese Krankheit eine verhängnisvolle Rolle. 
Diese Tatsache muß wohl in der Mehrzahl der Fälle durch die Annahme 
erklärt werden, daß die Kinder tuberkulöser Eltern infolve des engen 
Zusammenlebens großer Infektionsgefahr ausgesetzt sind, und meist 
schon in früher Jugend der Ansteckung mit Tuberkulose verfallen. Wenn 
die Kinder tuberkulöser Eltern alsbald nach der Geburt von diesen ge- 
trennt werden, scheinen sie nach den vorliesenden Beobachtungen keine 
höhere Erkrankunesziffer zu zeigen, als diejenigen gesunder Eltern. In 
Laien- wie auch in Ärztekreisen ist vielfach die Anschauung verbreitet, 
daß der hereditären oder besser wesart kongrenitalen Übertragung der 
Tuberkulose von den Eltern auf die Kinder eine grope Bedeutung zu- 
kommt. Es ist in der Tat durch Erfahrungen am Menschen wie auch 
am Tier erwiesen, daß die Frucht im Mutterleibe an Tuberkulose er- 
kranken und daß der Tuberkelbazillus durch die Placenta anf das Kind 
übergehen kann. Doch wird eine solche intrauterine Erkrankung der 
Frucht nur sehr selten beobachtet, und auch in der Placenta ließen sich 
nur in wenigen Fällen Tuberkelbazillen oder tuberkulüse Herde nach- 
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weisen. Solche intrauterine Übertragungen von Tuberkulose wurden nur 
dann beobachtet, wenn die Mutter an Tuberkulose litt und wenn sie 
sich schon in einem fortgeschrittenen Zustand der Erkrankung befand. 
Ob die Tuberkulose ähnlich wie die Syphilis auch vom Vater, durch 
das Sperma, auf das Ei übertragen werden kann, ist noch nicht sicher 
erwiesen. Bemerkenswert in dieser Beziehung ist die Tatsache, daß 
Tuberkelbazillen im Sperma nicht nur solcher Männer gefunden wurden, 
welche an Tuberkulose der Hoden und Samenblase litten, sondern auch 
solcher, welche an Tuberkulose anderer Organe erkrankt und deren Ge- 
schlechtsorgane gesund waren. Die ärztliche Erfahrung lehrt, daß auch 
solche Kinder gefährdet sind, deren Vater an Tuberkulose litt, und man 
wird annehmen dürfen, daß es sich bei der „hereditären“ Tuberkulose 
vielfach nicht um eine kongenitale Übertraguns des Tuberkelbazillus 
handelt, sondern entweder um die Vererbung einer geringeren Wider- 
standskraft gegen diesen weit verbreiteten Infektionserrerer, oder, bei 
weitem am häufigsten, um eine Ansteckung der Kinder in den ersten 
Lebensjahren. Die Krankheit verläuft bei den Deszendenten tuberkulöser 
Familien oft besonders bösartig: „Phrhisis hereditaria omnium pessima“. 
Doch würde man irren, wenn man glauben wollte, daß nur heredirär 
belastete Individuen an Tuberkulose erkranken könnten, es werden auch 
viele Menschen davon ergriffen, in deren Familie kein Schwindsuchtsfall 
vorgekommen ist. 

Als äußeres Zeichen der Disposition zur Tuberkulose gilt der „Habitus 
phthisieus“: schmales Gesicht mit zartem, blassem Teint, lebhaften Augen, schönen 
Zähnen, langer Hals, schmaler flacher Thorax, der im Verhältnis zur Körperlänge 
wenig entwickelt ist und bei schräg abwärts verlaufenden Rippen in permanenter 
Exspirationsstellung steht, tiefe Fossae supraelavieulares, schwache Inspirations- 
muskeln, leichte Erregbarkeit des Herzens und Grefäßsystens, Neigung zum Erröten 
und Erblassen, lange, dünne Hände, Arme und Füße, geringe Entwicklung der 
Muskulatur und des Fettzewebes. — Wenn auch nieht bestritten werden soll, daß 
bei solchen Individuen mit abnorm wenig entwickelten Respirationsorganen die Lungen 
leichter erkranken, so muß doch betont werden, daß dieser Ilabitus meistens ein 
Zeichen und eine Folge bereits vorhandener, wenn auch latenter Tuberkulose ist, 
zumal solcher, die schon in der Wachstumsperiode bestanden und die Entwicklung 
hemmt hatten. 

Die Infektion mit Tuberkulose kann auf verschiedenen Wegen 
stattfinden: doch lassen sich die Eingangspforten meist nur in solchen 
Fällen erkennen, die frühzeitig zur klinischen Beobachtung oder zur 
Obduktion kommen. An der Stelle, wo der Bazillus in den Körper 
eindringt, entwickelt sich oft, aber nicht immer, ein tuberkulöser, käsixer 
Herd: bisweilen, und zumal bei Kindern, kann der Tuberkelbazillus die 
Schleimhaut der Respirationsorgane oder des Darmes durchwandern, 
ohne dort eine deutliche Spur zu hinterlassen, er gelangt von da durch 
die Lyimphwege in die nächsten Lymphdrüsen und bleibt erst in diesen 
stecken und gibt dort zur Entwicklung von Tuberkeln, zu Schwellung 
und Verkäsung der Lymphdrüsen Veranlassung. Man wird deshalb in 
solchen Fällen, wo nur die mesenterialen Lymphdrüsen erkrankt sind, 
oder wo doch in diesen die ältesten tuberkulösen Veränderungen nach- 
weisbar sind, annehmen dürfen, daß die Krankheitserrerer vom Darm 
aufgenommen wurden, also wohl mit der Nahrung. Solche Fälle betreffen 
meistens das Kindesalter. — Treten die ersten verkäsenden Drüsen am 
Unterkieferwinkel und an der Seite des Halses auf, so darf man 
schließen, daß die Eingangspforte im Nasenrachenraume, z. B. an der 
Rachentonsille, den Gaumenmandeln, im Ohre, an kariösen Zähnen zu 
suchen ist, oder daß ekzematöse Stellen oder Exkoriationen des Kopfes 
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und Gesichtes durch schmutzige Hände mit Tuberkelbazillen infiziert 
worden waren. Viele skrofulöse, besser gesagt, tuberkulöse Halsdrüsen- 
schwellungen sind auf diese Infektionsqyuellen zurückzuführen, jedoch 
sind durchaus nicht alle chronisch geschwollenen Halsdrüsen, die sich 
nach Kopfekzem oder nach adenoiden Vegetationen im Rachenraume 
entwickeln, tuberkulöser Art. Von der Nase aus, welche wahrscheinlich 
manchmal durch das Bohren mit schmutzigeen Fingernägeln infiziert 
wird. kann der tuberkulöse Lupus des Gesichts und der Schleimhänte 
ausgehen. Wunden an den Händen, die mit Sputum oder anderem 
tuberkulösen Material in Berührung kommen, können zur Hauttuberku- 
lose und zu Drüsenverkäsung in der Achselhöhle führen. Die äußere 
Haut ist übrigens für Tuberkulose wenig empfänglich und die „Leichen- 
tuberkel“, welche sich an den Händen solcher Ärzte nicht selten ent- 
wickeln, welche sich mit der Obduktion tuberkulöser Individuen zu be- 
schäftigen haben, heilen meist nach einigen Monaten von selbst wieder ab. 

Ob eine Infektion von den äußeren Genitalien aus, durch den Ge- 
schlechtsakt, zu den hänfigeren Vorkomniissen zählt, ist zweifelhaft: 
die nicht seltene Tuberkulose der Hoden, Samenbläschen, Ureteren und 
Nieren, der Eierstöcke, des Uterus und der Blase dürfte wohl meistens 
durch eine hämatogene Infektion zu erklären sein. 

Ungleich viel häufiger als an den bisher erwähnten Stellen finden 
sich die ersten oder alleinigen Zeichen tuberkulöser Infektion an den 
Bronchialdrüsen und den Lungenspitzen. Dieser Befund scheint darauf 
hinzuweisen, daß die Eintrittspforte der tuberkulösen Infektion besonders 
oft an den Respirationsorganen zu suchen ist: es sind weniger die 
obersten Luftwege, die Nase, der Kehlkopf und die Trachea, wo sich 
die ersten Erscheinungen der Tuberkulose finden, als die feineren 
Bronchien und ihre Übergänge zum Lungengewebe. In solchen Fällen, 
wo die Lungentuberkulose in ihren ersten Anfängen auf dem Sektions- 
tisch zur Beobachtung kam, fanden sich wiederholt kleine tuberkulöse 
Herde hauptsächlich in den langgestreckten und engen Bronchialästen, 
die vom Hilus nach oben in die Lungenspitzen führen. Man kann an- 
nehmen, daß in den feineren Bronchien der Lungenspitzen die mit dem 
Staub eingeatmeten Tuberkelbazillen besonders leicht haften bleiben 
und zur Infektion führen. Doch muß auch mit der Möglichkeit ge- 
rechnet werden, daß die tuberkulösen Herde der Lungenspitzen durch 
Infektion von den Bronchialdrüsen aus zustande kommen. Die Beur- 
teilung dieser Verhältnisse wird dadurch sehr erschwert, weil eine 
tuberkulöse Erkrankung und Verkäsung der Bronchialdrüsen nicht nur 
dann vorkommt, wenn in ihrem zugehörigen Lymphgebiet, also in den 
Bronchien und der Lunge, eine tuberkulöse Infektion stattgefunden hat, 
sondern es ist nachgewiesen, daß eine Tuberkulose der Bronchialdrüsen 
auch dann auftreten kann, wenn die tuberkulöse Infektion, durch Füt- 
terung, vom Darm und den Mesenterialdrüsen, oder auch von den Rachen- 
organen ausgeranren war. Da nun die Tuberkelbazillen von den er- 
krankten Bronchialdrüsen aus, durch die Lymphbalınen oder die Blut- 
sefäße, auf die Lungen und das peribronchiale Gewebe verschleppt 
werden und dort zur Bildung von tuberkulösen Herden Veranlassung 
geben können, so darf nicht bei jeder Lungenspitzentuberkulose oder 
Bionchialdrüsenverkäsung der Schluß gezogen werden, die Infektion sei 
von den Luftwegen aus, also durch Einatmung von Tuberkelbazillen 
zustande sekommen. Vielmehr ist auf Grund der Tierexperimente wie 
auch der Beobachtungen am Menschen anzunehmen., daß jede langsam 
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verlaufende Tuberkulose, mag sie ursprünglich vom Darm, den Rachen- 
orsranen, dem Urogenitaltraktus, der Haut oder von anderer Stelle aus- 
gegangen sein, Schließlich auch auf die Lungen, und zwar meistens 
zunächst die Lungenspitzen übergreift. 

Die Erfahrung, daß die Lungentuberkulose, wenigstens beim Er- 
wachsenen, in der ganz überwiegenden Mehrzahl der Fälle in den 
Lungenspitzen beginnt, kann durch das Zusammentreffen mehrerer Um- 
stände erklärt werden: einmal weisen die Lungenspitzen infolge ihrer 
Lage geringere Ein- und Ausatmungsbewerungen anf, sie werden weniger 
ventiliert als die tieferen Lungenabschnitte, und es werden deshalb 
Staub und Bakterien, welche in die Lungenspitzen hineingelangen, 
weniger leicht herausgeschafft werden; dann glaubt man, daß bei 
Hustenstößen Sekretpartikelchen aus den stärker bewegten unteren 
Lungenteilen geradezu in die Bronchien der Spitze hineinzeschleudert 
werden. Schließlich dürften die Lungenspitzen weniger reichlich mit 
Blut versorgt sein als die unteren Lungenlappen; es ist sicher, daß 
mangelhafte Blutversorgung, Anämie, die Entstehung und das Fort- 
schreiten der Tuberkulose sehr begünstigt. Ein Beweis dafür wird 
durch die Erfahrung geliefert, daß bei dauernder Blutüberfüllung der 
Lunge, wie sie bei Mitralklappenfehlern vorhanden ist, nur sehr selten 
eine Lungentuberkulose beobachtet wird, während umgekehrt im An- 
schluß an jenen Klappenfehler, welcher einen verminderten Blut- 
zufluß zur Lunge zur Folge hat, nämlich bei der Pulmonalstenose, die 
Lungen fast immer tuberkulös erkranken. Bemerkenswert ist, daß 
auch bei der Miliartuberkulose, die nicht auf dem Bronchialwege, son- 
dern durch die Blut- und Lymphgefäße verbreitet wird, gleichfalls die 
Lungenspitzen oft am stärksten erkranken. 


Dort, wo sich der Tuberkelbazillus im Gewebe festsetzt, entsteht gewölinlich 
ein kleines, derbes Knötchen, der Tuberkel, das ursprünglich von Hirsekorngröße 
und durchscheinend ist, später durch peripherisches Wachstum sich vergrößert, opak 
und gelblich wird. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daß der Tuberkel in 
seinem Zentrum eine Anhäufung ziemlich großer, epithelähnlicher (epitheloider) 
Zellen mit zartem bläschenförmigen Kern darbietet, die in Proliferation begriffen 
sind, wie das gelegentliche Auftreten von Kernteilungsfiguren andeutet. Diese 
epitheloiden Zellen stammen von Bindegewebszellen, von den Endothelien der Blut- 
und Lymphgefäße und auch ven den Alveolarepithelien ab. In der Mitte finden 
sich meist eine oder ein paar Riesenzellen; diese gehen aus den epitheloiden 
Zellen hervor und unterscheiden sich von diesen durch die bedeutende Größe und 
dadurch, daß sie eine ganze Anzahl bläschenförmiger Kerne enthalten. In den 
Riesenzellen sieht man nicht selten einige Tuberkelbazillen liegen. Außer den 
epitheloiden und Riesenzellen kommen im Tuberkel noch kleine Rundzellen und 
Plasmazellen in größerer oder geringerer Anzahl vor. Der Tuberkel ist, wenigstens 
in seinem Zentrum, gefäßlos und entbehrt also der Blutversorgung und Ernährung. 
Sowohl aus diesem Grunde, dann aber vor allem auch deswegen, weil die in den 
Tuberkelbazillen enthaltenen Giftstoffe schädigend auf die Zelle einwirken, verfallen 
die zentralen Partien des Tuberkels einer eigenartigen Form von Gewebstod, die 
man als Koagulationsnekrose bezeichnet. Die Zellkerne werden undeutlich, verlieren 
ihre Färbbarkeit, und schließlich geht die ganze Zelle zugrunde; die Zellen sowie 
die übrigen Gewebselemente verwandeln sich in eine feinkrümelige, gelblichweibe, 
trockene Masse. Die chemische Untersuchung ergibt, daß dieser Käse größtenteils 
aus koaguliertem Eiweiß besteht, dem etwas Lecithin und Fett, sowie auffallend 
spärliche Reste von den Bestandteilen der Kernsubstanzen (Nukleine, Nukleinblasen 
und Phosphorsäure) beigemischt sind. Auf mikroskopischen Sehnitten läßt sich in 
diesen verkästen Gebieten die Struktur der ursprünglichen Gewebe nicht mehr er- 
kennen; am längsten bleiben noch die elastischen Fasern erhalten. Diese käsigen 
Massen, welche überall dort angetroffen werden, wo das Gewebe einer tuberkulösen 
Erkrankung anheimgefallen war, können später zu einem Brei erweichen oder, bei 
sehr langem Bestande, mit Kalksalzen inkrustiert werden, verkreiden. Da sie einer 
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Resorption nur schwer zugänglich sind, so können sie noch nach vielen Jahren den 
Sitz einer früheren tuberkulösen Erkrankung verraten. 

Während im Zentrum des tuberkulösen Herdes das Gewebe der Verkäsung 
anheimfällt, kann in der Umgebung unter starker IIyperämie und unter Proliferation 
bindegewebiger Zellen eine Nenbildung faserigen Binderewebes auftreten. Durch 
diese Bindegewebswucherung kann der tuberkulöse Herd "ahrekapselt und unschäd- 
lieh gemacht werden. Es ist dies ein Heilungsvorgang, und man findet nicht selten 
in der Lungenspitze solche alte, etwa hanfkorngroße, verkalkte, käsige Herde in 
derbe narbenartige Bindegewebsmassen eingeschlossen als Zeichen einer früher über- 
standenen tuberknlösen Lungenerkrankung vor. Eine solche Abkapselung ist frei- 
lich leider nieht die Regel, meist vergrößert sich der ursprünglich kleine Ilerd, indem 
der Tuberkelbazillus in der Peripherie auf das umgebende Gewebe sich verbreitet 
und dieses fortschreitend zur Entzündung und Verkäsung bringt. 

In den Lungen beginnt die Erkrankung meistens in den feinen Bronchialver- 
zweieungen der Imngenspitze oder in der Wand der Infundibula und Alveolen. 
Wenn Tuberkelbazillen mit der Atmungsluft oder auf den Blut- und Lymphwegen 
an diese Stelle kommen und sich ansiedeln, rufen sie eine tuberkulöse Infiltration 
hervor. die bald zur Verkäsung führt. Wenn der Prozeß in der Bronchialwand 
begonnen hat, bleibt er nicht auf diese beschränkt, sondern er greift bald auf die 
benachbarten Alveolen über, erzeugt in diesen Abstoßung und Proliferation des 
Alveolarepithels, Fibrinausscheidung und Leukoeytenanhäufune, die ebenfalls der 
Verkäsung anheinfallen. Indem diese käsigen Massen erweicht, abgestoben und 
mit dem Sputum ausgeworfen werden, bilden sich Höhlen, die sog. Kavernen, 
also Hohlgeschwüre von etwa Erbsengröße, mit unebenen, in weiterer tuberkulöser 
Entartung begriffenen Wandungen. Durch diese fortschreitende verkäsende In- 
filtration der Umgebung nehmen die Kavernen an Größe zu, werden haselnul-, 
walnußgroß und darüber. 

An der ulzerösen Innenwand der Kavernen findet eine reichliche Eitersekre- 
tion statt, die Tuberkelbazillen finden dort die Bedingungen zu üppiger Vermehrung; 
auch andere Mikroorganismen, Streptokokken, Staphylokokken, Tetragenns u. a. 
können sich, aus der eingentmeten Luft stammend, in den Kavernen ansiedeln und 
an dem Zerstör ungeswerk beteiligen. Manchmal kommt es vor, dab durch eine rege 
Bildung von gesundem Grannlationsgewebe die tuberkulös infizierten und verkästen 
Teile der Kavernenwand vollständig abgestoßen werden, dann glättet sich diese, und 
der Hohlraum wird von einer derben Bindegewebskapsel umgeben. Es ist dies ein 
Heilungsvorgang, der freilich insofern unvollständig ist, als an der Stelle des ursprüng- 
lichen tuberkulösen Gewebes Höhlen zurückbleiben, welehe meist zu dauernder 
Eitersekretion und Husten Veranlassung geben. Solche Tuberkulosen, bei denen 
die verkästen und erweichten Herde mit den Bronehien kommunizieren und bei 
denen die tuberkelbazillenhaltigen Massen mit dem Spntum ausgeworfen werden, 
werden als offene Tuhberkulosen bezeichnet. Zu den offenen Tuberkulosen sind 
auch diejenigen der Urogenitalorgane, des Darms und anderer Organe zu rechnen, 
bei welchen Tuberkelbazillen mit den Absonderungen, z. B. dem Harn und Kot oder 
mit dem Eiter entleert werden. Unter geschlossenen Tuberkulosen versteht man 
solche Fälle, bei denen die Herde nicht erweicht oder wo sie von einer Bindegewebs- 
wucherung eingekapselt sind, und aus denen die Tuberkelbazillen nicht nach außen 
gelangen. Patienten mit offener Tuberkulose vermögen die Krankheit auf andere 
Menschen zu übertragen und bilden für ihre Umgebung eine Gefahr, während dies 
von Kranken mit geschlossener Tuberkulose nicht gilt. 

Von den zuerst befallenen Infektionsherden aus kann sich die Tuberkulose auf 
mehreren Wegen über weitere Gebiete verbreiten: die Bazillen gelangen meist früh- 
zeitig in die Lymphgefäße, die sich um die Bronchien sammeln und mit diesen 
zu den Lymphdrüsen des Lungenhilus ziehen. Es kommt dann zu Tuberkeleruption 
und Verkäsung in dem die Bronchien umgebenden Gewebe (Peribronchitis tuber- 
eulosa seu caseosa), ferner in den Bronchialdrüsen. Von den Lymphwegen oder 
den Blutgefäßen aus kann sich die Tuberkulose auch auf das Lungengewebe aus- 
breiten; es bilden sieh dann Miliartuberkel in den Alveolarsepten, die sich bei 
längerer Dauer der Krankheit vergrößern, miteinander konfluieren und zu Infil- 
tration der umgebenden Alveolen führen können. Ferner kann von den Kavernen 
aus die Krankheit dadureh verschleppt werden, daß der bazillenhaltige Eiter zwar 
zum Teil dureh Bronchien und Trachea nach außen entleert wird, zum Teil aber 
in andere Bronchien gelangt, besonders in diejenigen herabfließt, welche zum Unter- 
lappen führen. Es bilden sieh dann dort in der Bronchialwand neue tuberkulöse 
Infiltrationen und Verkäsungen, sowie in ihrer Umgebung oft auch umfangreiche 
Infiltrationen des Lungengewebes. Derartige tuberkulöse Pneumonien entwickeln 
sich auch im Anschlub an größere Lungenblutungen, und man mub sich vorstellen, 
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daß mit dem in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte herabfließenden Blut 
größere Mengen von tuberkulösem Virus aus der blutenden Kaverne versehleppt 
werden, die dann zu ausgedehnteren Infiltrationen Veranlassung geben. Diese tuber- 
kulös infiltrierten Lungengebiete erscheinen auf dem Schnitt glatt, gelatineartig 
durchscheinend. Die Alveolen sind mit Fibrin, mit massenhaften "abrestolienen und 
gewucherten Alveolarepithelien, selbst mit ltiesenzellen und einer wechselnden Zahl 
von Leukoeyten erfüllt (gallertige Pneumonie, Desquamativpneumonie). Im weiteren 
Verlauf werden die Zellen nekrotisch und der Inhalt der Alveolen verfällt der Ver- 
käsung, schließlich aber die Alveolenwand selbst auch, und das Lungengewebe kann 
in großem Umfang eingeschmolzen werden (käsige Pneumonie). In selteneren Fällen, 
wo vielleicht nicht die lebenden Tuberkelbazillen selbst, sondern nur die aus ihnen 
stammenden toxischen Substanzen das Lungengewebe überschwermmten, sieht man, 
daß solche pneumonisch infiltrierten Partien nach Wochen wieder zur Resolution 
kommen und wieder lufthaltig werden. 

In vorgeschrittenen Fällen von Lungenscehwindsucht sind wohl immer beide 
Lungen ergriffen: die Lungenspitzen zeigen die ältesten Herde, sie sind von Ka- 
vernen durchsetzt und im übrigen derb schwielig infiltriert: die Unterlappen sind 
von frischeren peribronchitise hen und von käsig- -pneumonise hen Herden eingenommen, 
so daß oft nur wenig lufthaltiges Lungengewebe für die Respiration übrig bleibt. 


Die Pleura nimmt fast stets an dem Prozeß teil. Sobald ein tuberkulöser 
Herd bis an die Oberfläche der Lunge heranreicht, kommt es zu einer Entzündung 
der Pleura, die entweder nur zur Fibrinauflagerung oder auch zu serösen Ergüssen 
in den Pleurasack führt. Schließlich bilden sich feste bindegewebige Verwachsungren 
zwischen Lunge und Brustwand. Hin und wieder findet eine Dissemination von 
zahllosen Tuberkeln auf die Pleurablätter statt, und damit verbindet sich meist eine 
hlutig-seröse, seltener eine eitrige Exsudation in die Pleurahöhle. Bricht eine unter 
der lLungenoberfläche gelegene Kaverne in die Pleura durch, so ergießt sich Luft in 
die Brusthöhle, und es bildet sich ein Pneumothorax. 

Symptome. Der Beginn einer Lungenphthise ist meist schlei- 
chend und von wenig charakteristischen Erscheinungen eingeleitet. Oft 
verbirgt sich die beginnende Tuberkulose unter dem Bilde eines hart- 
näckigen Bronchialkatarrhs: viele dieser Patienten glauben sich erkältet 
zu haben, andere vermuten, wegen der Appetitlosigrkeit und mancher 
Mag genbeschwertdeu an Magenkatarrh zu leiden. Bei Mädchen und 
Frauen erwecken das anämische Aussehen und Unregelmäßigkeiten (der 
Menstruation den Gedanken an eine Chlorose. Dabei magern die Patienten 
auffallend ab, was bei einer gewölinlichen Bronchitis oder Chlorose nicht 
der Fall sein würde, sie ermüden leicht, und nach längeren Märschen 
oder Anstrengungen tritt Kurzatmigkeit und des Abends leichte Tempe- 
ratursteigerung auf 37,5 —38,5° ein. Selten fehlt ein kurzer, trockener, 
anstoßender Husten, der keinen oder nur wenig schleimig-eitrigen 
Auswurf herausbefördert. Sind dem Sputum einige Streifehen Blut bei- 
gemischt, so ruft dies eher bei dem Patienten den Verdacht einer 
ernsteren Krankheit wach und veranlaßt ihn. den Arzt aufzusuchen. 

Untersucht man den Kranken, so findet man in der ersten Zeit. 
wo nur einzelne kleine Infiltrationsherde in den Lungenspitzen zerstreut 
sind. meist nur unsichere Symptome: über derjenigen Lungenspitze. 
deren Luftgehalt durch die Einlagerung der tuberkulösen Herde etwas 
geringer ist, erscheint der Perkussionsschall etwas höher, weniger laut 
und von kürzerer Dauer als über der anderen, bisweilen findet sich 
tympanitischer Klang. Die Auskultation ergibt über der kranken Stelle 
weniger reines Vesikuläratmen als auf der gesunden Seite, und zwar 
kann das Atmungsgeräusch besonders im Inspirium undeutlich, abge- 
schwächt sein, oder häufiger ist das Exspirationsgeräusch abnorm 
scharf und verlängert. Bei tiefen Atemzügen oder nach dem Husten 
hört man vereinzelte Rasselgeräusche als Zeichen dafür, daß Sekrete 
vorhanden sind. Wenn man "bei einem Kranken bei wiederholter Unter- 
suchung stets an einer Lungenspitze. und auf «diese beschränkt. ein paar 
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Rasselgeräusche hört, so ist dies bereits im höchsten Maße der Tuber- 
kulose verdächtig, denn die gewöhnliche Bronchitis pflegt in den unteren 
Lungenabschnitten häufiger zu sein als in den oberen und ist jedenfalls 
nicht auf diese allein lokalisiert, und die Diagnose eines „Lungenspitzen- 
katarrhs“ ist nichts anderes als ein schonender Ausdruck für beginnende 
Lungentuberkulose. 


Wenn Auswurf herausbefördert wird, so ist dieser sorgfältir auf 
Tuberkelbazillen zu untersuchen. Finden sich solche vor, dann ist 
die Diagnose gesichert. Fällt die Untersuchung negativ aus, so kann 
trotzdem ein tuberkulöser Herd vorhanden sein, der aber nicht mit den 
Bronchien kommuniziert (weschlossene Tuberkulose) oder nur wenig Sekret 
liefert. Wenn die Kranken keinen Auswurf produzieren oder diesen nicht 
ausspucken, sondern verschlucken. wie es bei Kindern meistens der Fall 
ist, so ist natürlich eine bakteriologische Untersuchung unmöglich: wenn 
aber genügend schleimir-eitrires Sputum vorhanden ist, und in diesem 
bei wiederholter gründlicher Untersuchung die Tuberkelbazillen konstant 
fehlen, so kann daraus der Schluß gezogen werden, daß wahrscheinlich 
kein tuberkulöses Leiden vorliegt. Sind in den mikroskopischen Prä- 
paraten des Sputums Tuberkelbazillen in sehr vroer Menge nachweisbar, 
so darf man meist annehmen, daß es sich um einen schweren Fall 
handelt, bei geringfügigen Erkrankungen oder bei beginnender Heilung 
pflegt ihre Zahl gering zu sein; doch kommen von dieser Regel viele 
Ausnahmen vor. Verschwinden die Bazillen vollständig aus dem Ans- 
wurf, so darf man daraus noch nicht mit Sicherheit schließen, daß die 
Krankheit geheilt sei; umgekehrt wird von einer Heilung nicht ge- 
sprochen werden können, solange die Bazillen nicht dauernd aus dem 
Sputum verschwunden sind. 


Zur Untersuchung auf Tuberkelbazillen breitet man das Sputum auf 
einer dunklen Unterlage, etwa einem schwarzen Teller oder einer auf schwarzem 
Papier stehenden Glasschale aus und sucht darin nach kleinen eitrigen Klümpchen; 
diese werden mit der Pinzette herausgenommen, zwischen zwei gereinigten Objekt- 
trärern zerdrückt und durch Auseinanderziehen zu einer dünnen, gleichmäßigen 
Schicht ausgebreitet. Hierauf läßt man das Präparat vollständig lufttrocken werden 
und zieht es dann dreimal mäbir schnell durch die Flamme. Das so vorbereitete 
Präparat wird in ein Töpfehen voll ZIEHLseher Lösung gebracht (100 eem 5proz. 
Karbolsänrelösung, 10 cem Alkohol, 1 g Fuchsin), die man zweckmäßig vorher auf 
dem Drahtnetz oder im Reagensrohr erhitzt hat. Nach 5—15 Minuten nimmt man 
das Präparat heraus, taucht es einige Sekunden in verdünnte Salzsäure (1 Teil offi- 
zinelle konz. Salzsäure auf 3 Teile Wasser oder Alkohol) und spült es sofort mit 
Wasser gründlich wieder ab. Wenn das Präparat noch stärkere Rotfärbung zeigt, so 
muß das Eintauchen in Sänre noch ein- oder mehrmals wiederholt werden, bis nur 
eben noch eine schwache Rotfärbung bleibt. Hierauf wird das Präparat mit konzen- 
trierter wässeriger Lösung von Malachitgrün (oder Methylenblau) nachgefärbt, aber- 
mals mit Wasser gründlich abgrespült, hoch über der Flamme getrocknet und mtt 
Cedernöl oder Kanadabalsam betupft. Falls ein Ölimmersionssystem zur Ver fügung 
steht, so wird diese Objektivlinse direkt in das Öltröpfchen auf dem Präparat einge- 
taucht. Wenn eine Troekenlinse zur Anwendung kommt, so muß das Präparat mit 
einem Deckglas bedeekt werden. Bei diesem Färbunsverfahren sind alsdann die 
Tuberkelbazillen allein rot gefärbt, alles andere gün oder blau; sie können schen 
bei einer Vergrößerung von 350 erkannt werden, zur genaueren Untersuchung ist 
eine Olimmersionsbinse vorzuziehen. 

Die Untersuchung des Sputums auf elastische Fasern kann eben- 
falls wichtigen Aufschluß geben, insofern als das Vorkommen derselben 
einen Beweis dafür liefert, daß eine Einschmelzunz des Lungengewebes 
vorliegt, doch ist zu bedenken, daß elastische Fasern bei allen Zer- 
störunren des Lungengewebes vorkommen, also auch bei Lungenabszeß, 
bei ulzeröser Bronchitis und bei Lungensyphilis. 
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Zum Nachweis der elastischen Fasern genügt es meist, eine verdächtige 
Stelle des Sputums auf dem Objektträger mit einem Tropfen l0proz. Kalilauge zu 
mischen und nach Auflegen eines Deckrläschens mikroskopisch zu untersuchen. 
Man kann auch eine größere Menge Sputums mit dem halben Volumen 10proz. 
Kalıllauge kochen, die Flüssigkeit im Spitzglas absetzen lassen oder zentrifugieren 
und den Bodensatz mikroskopieren. Die elastischen Fasern sind an ihren geschwungenen 
Formen und an den doppelten Konturen zu erkennen. 

In diagnostisch unklaren Fällen ist es erlaubt, eine Probeinjektion mit dem 
Kochschen Tuberkulin vorzunehmen. Man verwendet zu diesem Zweck das sog. 
Alttuberkulin, von dem in passender wässriger Verdünnung (1:500) ein halbes oder 
ein ganzes Milligeramm subkutan eingespritzt wird. Patienten, welche an Tuber- 
kulose leiden, reagieren auf eine solche Einspritzung mit allgemeinem Krankheits- 
gefühl und Temperatursteigerung, die sich am nächsten oder übernächsten Tage 
einstellt, manchmal nur einen halben Grad beträgt, bisweilen aber 39—40° erreicht. 
Außerdem tritt oft eine Hyperämie und Entzündung an der Stelle des tuberkulösen 
Herdes auf. So kann bei Gesichtslupus eine erysipelasartige Rötung und Schwellung. 
bei Lungentuberkulose vermehrtes Rasseln und Auswurf, bisweilen sogar eine lokal 
begrenzte und bald wieder vorübergehende pneumonische Verdichtung vorkommen. 
Tritt nach der Injektion der erwähnten kleinen Dosis keine Reaktion ein, so kann 
die Dosis nach einigen Tagen verdoppelt und später auf 5 Milligramm gesteigert 
werden, Fehlt auch darnach jede Temperatursteigerung, so ist mit Wahrscheinlich- 
keit anzunehmen, daß keine Tuberkulose vorliegt. Die diagnostische Tuberkulin- 
einspritzung kann nur bei solchen Patienten vorgenommen werden, bei denen eine 
sorgfältige, mehrere Tage hindurch fortgesetzte Messung vollkommen normale Körper- 
temperatur ergeben hatte. Die Beweiskraft der Tuberkulinprobe wird dadurch be- 
einträchtigt, weil sie bisweilen auch bei Kranken mit ausgesprochener, und besonders 
mit vorgeschrittener Tuberkulose negativ ausfällt, d. h. ohne Temperatursteigerung 
verläuft. Wenn bei einem Kranken, der früher nachweislich an Tuberkulose ge- 
litten‘ und auf Tuberkulineinspritzung reagiert hatte, im späteren Verlauf die 
Tuberkulineinspritzung nicht mehr zu Temperatursteigerungen führt, so wird man 
deshalb nicht zu dem sicheren Schluß berechtigt sein, daß nunmehr die Tuberkulose 
geheilt sei. Geringfügige Temperatursteigerungen treten nach Tuberkulininjektionen 
bisweilen auch bei solchen Leuten auf, die im späteren Verlauf keine Zeichen von 
Tuberkulose erkennen lassen, sowie ferner bei nicht w enigen scheinbar ganz gesunden 
Individuen. Diese Befunde sind vielleicht dadurch zu erklären, daß bei vielen sonst 
gesunden Menschen kleine, großenteils abgekapselte und latente tuberkulöse Herde 
vorhanden sind, die aber als Krankheit nicht mehr in Betracht kommen. Schießlich 
ist zu bemerken, daß im Anschluß an die diagnostische Tuberkulininjektion bei 
tuberkulösen Individuen in seltenen Fällen eine Verschlimmerung der Krankheit 
und bedrohliche Allgzemeinerscheinungen beobachtet wurden. 

Die Tuberkulinreaktion wird in der Tiermedizin viel angewandt zur Er- 
kennung der Tuberkulose beim Rindvieh und hat sich dabei als brauchbar und 
‚ziemlich zuverlässig erwiesen. 


Auf die genaue Untersuchung der Lungenspitzen und des Sputuns 
ist in allen verdächtigen Fällen die größte Sorgfalt zu verwenden, da 
‚die Aussicht auf Heilung desto günstiger ist, je frühzeitiger die Krank- 
heit erkannt wird. Wenn einmal die physikalischen Zeichen der Krank- 
heit zu voller Deutlichkeit entwickelt sind, so ist es oft schon zu spät, 
um das Leiden noch aufzuhalten. 

Handelt es sich um eine Phthise, welche sich nicht mehr in den 
‚ersten Stadien befindet, so sind alle Symptome deutlicher ausgesprochen. 
Meist erkennt man schon bei einfacher Betrachtung des Kranken, dab 
‚auf einer Seite die Fossa supra- und infraclavicularis mehr eingesunken 
ist, und daß die eine Brusthälfte bei der Atmung sich weniger hebt. Die 
Perkussion ergibt, daß auf der kranken Seite die obere Grenze des 
Lungenschalls nicht so hoch gegen den Hals hinauf reicht wie auf der 
‚gesunden, woraus geschlossen werden kann, daß eine Schrumpfung der 
Lungenspitze stattgefunden hat. Die erkrankte Lungenspitze zeigt 
deutlich gedämpften Perkussionsschall. Bei der Auskultation hört man 
‘entweder noch unbestimmtes oder schon bronchiales Atmen, letzteres 
‚dann, wenn eine vollkommene Verdichtung des Lungengewebes vorliegt. 
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Die Rasselgeräusche sind reichlich. feucht, knatternd, oft klingend. 
Selten ist um diese Zeit die andere Lungenspitze völlig verschont. meist 
hört man auch an dieser einzelne Rasselgeräusche und eine Veränderung 
des Atemgeräusches. Uber die Ausdehnung «des Prozesses gibt am 
besten die Verbreitung der Rasselgeräusche Aufschluß, und es ist als 
prognostisch ungünstig aufzufassen, wenn diese auch über den unteren 
Lungenlappen, als Zeichen einer Peribronchitis tuberculosa, zu hören 
sind. Treten gröbere Infiltrationen auf (käsige Pneumonie), so findet 
sieh über deren Bereich Dämpfung und Bronchialatmen mit klingendem 
Rasseln. 

Kleinere Kavernen, tuberkulöse Bronchialgeschwüre entwickeln 
sich schon frühzeitig, sie pflegen aber keine deutlichen Symptome zu 
machen. Erst wenn die Höhlen größer werden, etwa Nußrröße erreichen, 
sind sie der Diagnose zugänglich, und zwar nur dann, wenn sie in in- 
filtriertes, luftleeres Lungengewebe eingeschlossen sind. Liegt dagegen 
eine Kaverne tief in der Lunge und ist sie von lufthaltirem Alveolar- 
sewebe umgeben, so kann sie durch Perkussion und Auskultation nicht 
nachgewiesen werden; man hört darüber Vesikuläratmen und Rasseln, 
wie bei einfacher Bronchitis. Nur dann, wenn an der Lungenspitze 
dauernd sehr zahlreiche und sroßblasige Rasselzreräusche wahrgenommen 
werden, wird man die Vermutung äußern dürfen, daß Kavernen vor- 
handen sind, denn an der Lungenspitze sind die Bronchien zu eng, als 
daß sie wroßblasiges Rasseln liefern könnten. Ist die Kaverme ganz 
von Inftleerem Lungenzewebe umgeben, und reicht diese Infiltration bis 
an die Lungenoberfläche heran, so erhält man darüber Dämpfung mit 
tvmpanitischem Beiklang und Bronchialatmen, die Rasselgeräusche haben 
klingenden Charakter, der Pektoraliremitis ist verstärkt. Diese Er- 
scheinungen sind aber bedingt durch die Verdichtung des Lungensewebes 
und finden sich auch über pneumonischen Infiltrationen ohne Höhlen- 
bildung. Handelt es sich um eine große lufthaltige Kaverne, so wird 
die Dämpfung weniger intensiv und der tvmpanitische Schall deutlicher 
sein, und so kann es kommen, daß bei fortschreitender Einschmelzung 
des infiltrierten Lungenrewebes und bei zunehmender Größe des luft- 
haltieen Hohlraumes der ursprünglich intensiv wedämpfte Perkussions- 
schall allmählich heller und immer mehr tympanitisch wird. 

Auch der Wintrichsche Schallwechsel, unter dem man ein 
Höher- ımd Tieferwerden des Perkussionsschalles beim Öffnen und 
Schließen des Mundes versteht, ist nur insofern ein Kavernenzeichen, 
als er einen Hohlraum anzeigt, welcher mit den Bronchien, der Trachea 
und dem Munde in offener Kommunikation steht; er kommt aber nicht 
nur über Kavernen vor, sondern auch dann, wenn bei pneumonischen 
Infiltrationen oder bei Kompression der Lunge durch ein großes Pleura- 
exsudat die in den Bronchien vorhandene Luftsäule perkutiert wird. 
Bezeichnender für Kavernen ist der unterbrochene WINTRICH sche 
Schallwechsel, d. h. die Erscheinung, daß der Schall seine Höhe beim 
Öffnen und Schließen des Mundes wechselt, solange der Kranke liegt, 
während dies bei sitzender Haltung nicht der Fall ist, oder umgekehrt. 
Es kommt dieses Phänomen dadurch zustande, daß der in der Kaverne 
enthaltene Eiter bei bestimmter Körperhaltung den zuführenden Bronchus 
verlegt. 

Auch der GERHARDTsche Schallwechsel kann zur Diagnose einer 
Kaverne herangezogen werden, wenn er in dem Sinne ausfällt, daß der 
Perkussionsschall beim Aufsitzen des Kranken tiefer klingt als beim 
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Liegen. Als brauchbares Kavernenzeichen gilt ferner noch das Geräusch 
des sesprungenen Topfes und das metamorphosierende Atmen, d. h. ein 
Atmungsgeräusch, welches mit einem scharfen Zischen beginnt und dann 
in Bronchialatmen übergeht. 

Beweisend für Kavernen, und zwar für große lufthaltige Hohl- 
räume mit glatten Wandungen, sind nur die metallklingenden 
Phänomene: nämlich der Metallklang bei der Perkussion, den man am 
besten wahrnimmt, wenn man mittels eines Stäbchens auf das der 
Brustwand angelegte Plessimeter klopft und gleichzeitig mit dem Stetho- 
skop im Bereich der Kaverne auskultiert, ferner das amphorische 
(also metallklingende) Atmungsgeräusch und das metallklingende 
Rasseln. 


Die physikalische Diagnostik der Kavernen ist nicht von solcher 
Bedeutung. wie man vielfach annimmt, weil sie nur in einem Bruchteil 
der Fälle die vorhandenen Hohlräume nachzuweisen gestattet; da aber an- 
dererseits überall dort Höhlenbildung anzunehmen ist, wo Erweichungs- 
prozesse vorliegen, so kann auch der Nachweis elastischer Fasern und 
selbst der von Tuberkelbazillen im Sputum als Kavernenzeichen auf- 
gefaßt werden. 

Das Sputum ist bei Phrhisis pulmonum eitrig-schleimig, aber nicht 
konfluierend wie oft bei Bronchitis und Bronchiektasie, sondern der 
ans den Kavernen stammende, ursprünglich ziemlich dünnflüssige Eiter 
wird auf dem Wege durch die Bronchien nach oben von Schleim um- 
hüllt und erscheint in der Form isolierter eitriger Streifen oder Ballen 
oder münzenförmiger Massen (Sputa globosa, nummularia). Außer den 
Tuberkelbazillen. die im Kaverneneiter oft in großer Zahl vorkommen, 
finden sich darın auch meist eine Anzahl anderer Bakterien, besonders 
Eitererreger, wie Staphylococcus aureus und albus, Streptokokken, 
Micrococcus tetragenus, Pneumokokken und andere. 

Man hat dieser „Mischinfektion®, besonders mit Streptokokken, große Bedeutung 
zugeschrieben und sie verantwortlich gemacht für die eitrige Einschmelzung des 
Lungengewebes und damit für die Kavernenbildung, ferner besonders für das Fieber 
der Tuberkulösen. Doch ist die käsige Gewebsdegeneration, welche der Höhlenbil- 
dung zugrunde liegt, durch den Tuberkelbazillus und seine Toxine allein und nicht 
durch die anderen Mikroorganismen bedingt, und der Tuberkelbazillus kann auch, 
wie Tuberkulininjektionen, ferner die Miliartuberkulose und die tuberkinöse Menin- 
gitis beweisen, ohne Mischinfektion Fieber erzeugen. 

Wenn demnach die Verkäsung und Gewebseinschmelzung, sowie auch das 
Fieber und die Störung des Gesamt-Ernährungszustandes in erster Linie auf den 
Tuberkelbazillus bezogen werden müssen, so ist es doch andererseits gewiß nicht gleich- 
gültig, ob auber dem Tuberkelbazillus auch noch andere entzündungserregende Mikro- 
organismen in den Bronehien, den Kavernen und dem lamgengewebe angesiedelt 
sind. Wenn ein an Lungentuberkulose leidender Kranker eine Influenza oder eine 
andere akute Bronchitis oder Pneumonie, z. B. durch Streptokokken- oder Pneumo- 
kokkeninfektion, akquiriert, so wird gewöhnlich dadurch sein ursprüngliches Leiden 
bedeutend verschlinmert. 

Blutiger Auswurf, Haemopto& kann in jedem Stadium der- 
Lunsentuberkulose vorkommen, oft nur in der Form kleiner isolierter 
Blutstreifehen, die dem eitrigen Sputum beigemischt sind, oder in größeren 
Mengen, so daß einige Eßlöffel voll und mehr reinen, hellen, schaumiren 
Blutes unter häufigen kurzen Hustenstößen .entleert werden. Nur 
selten werden die Blutungen so massenhaft, daß der Kranke dadureh 
in Lebensgefahr kommt. Bei manchen Patienten wiederholt sich die 
Haemoptysis im Verlaufe der Krankheit so häufig, daß sie eine erheb- 
liche Blutarmut zur Folre hat. Eine Haemoptoö pflegt den Kranken 
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meist sehr zu erschrecken: man wird ihn dann durch die Versicherung 
beruhigen können, daß mit dem Bluthusten gewöhnlich keine unmittel- 
bare Gefahr verbunden ist. 

Wenn bereits in den ersten Anfangsstadien der Lungentuberkulose 
Bluthusten eintritt, so gilt diese „initiale Haemopto@“ als prognostisch 
nicht ungünstig, und diese Anschauung ist insofern begründet, weil der 
Kranke dadurch schon im Beginn seines Leidens auf den Ernst der 
Krankheit nachdrücklich hingewiesen wird, und zu einer Zeit den Arzt 
aufsucht und zu einer gründlichen Behandlung zu bewegen ist, wo die 
Aussicht auf Heilung noch groß ist. Die Lungenblutungen sind meist 
dadurch bedingt, daß durch die käsire Gewebseinschmelzung ein Blut- 
gefäß arrodiert wird, bevor es durch Thrombose verschlossen wurde. 
Oft bilden sich an den in der Wand einer Kaverne liegenden Arterien 
durch langsame Verdünnung ihrer Hüllen kleine Aneurysmen, die dann 
schließlich platzen und ihr Blut in den Hohlraum und damit in die 
Luftwege ergießen. Größere Blutergüsse können dazu führen, daß ein 
Teil des Blutes nicht expektoriert, sondern in die Bronchien und 
Alveolen des gleichseitigen Unterlappens aspiriert wird; man findet 
dann hinten unten Knisterrasseln und wohl auch Dämpfung. Diese 
blutigen Anschoppungen werden meist in den nächsten Tagen wieder 
resorbiert, und auf die Aufsaugung des in die Alveolen ergossenen 
Blutes darf man die kurzdanernde, manchmal aber recht erhebliche 
Temperatursteigerung und Pulsbeschleunigung beziehen, welche nach 
größeren Hämoptysen selten fehlt (hämoptoisches Fieber). Manch- 
mal entwickelt sich nach einem stärkeren Bluterguß eine akute Dis- 
semination der Tuberkulose im Unterlappen, die unter dem Bilde einer 
käsicen Pneumonie verlaufen kann, und man muß annehmen, daß in 
solchen Fällen mit dem Blute auch Kaverneninhalt, nämlich Tuberkel- 
bazillen und ihre Toxine in die Bronchiolen des Unterlappens ver- 
schleppt wurden; dann schließt sich an die Haemopto& eine bedeutende 
Verschlimmerung des Zustandes und länger dauerndes Fieber an. Nur 
in ganz seltenen Fällen wird die Blutung unmittelbar lebensgefährlich, 
sei es, dab die Größe des Blutverlustes eine akute tödliche Anämie 
erzeugt, oder dadurch, daß durch die Überschwemmung der Bronchien 
und des Lungengewebes mit Blut eine Erstickungsgefahr eintritt. 

Fieber findet sich wohl immer dann, wenn der tuberkulöse Prozeß 
in den Lungen fortschreitet, es fehlt, wenn die Krankheit zum Stillstand 
kommt; es ist desto höher, je rapider die Tuberkulose sich ausbreitet, und ` 
kann bei den akut verlaufenden Fällen, der sogenannten galoppierenden 
Schwindsucht, sowie bei der käsigen Pneumonie und der Miliartuber- 
kulose eine Febris continua darstellen, ähnlich wie im Typhus, d. h. die 
Temperatur hält sich den ganzen Tag über in fieberhafter Höhe. Viel 
häufirer und bei mittelschweren Fällen als Regel besteht ein inter- 
mittierender Fieberverlauf: die Körpertemperatur steigt in den 
Nachmittagsstunden unter Appetitlosivkeit, Unbehagen und leichterem 
Frieren an und sinkt während der Nacht wieder zu normalen oder sub- 
normalen Höhen ab. Dieser Temperaturabfall vollzieht sich unter 
profusem Schwitzen. Diese gefürchteten Nachtschweiße, welche den 
Schlaf des Kranken stören, und von denen er mit dem Gefühl großer 
Schwäche erwacht, können bisweilen den Verdacht auf die tuberkulöse 
Natur eines scheinbaren Bronchialkatarrhs erwecken. Der „hektische 
Fieberverlauf“, bei welchem der Kranke täglich den peinlichen Fieber- 
anstieg und die lästige Entfieberung durchmacht, wirkt in hohem Maße 
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schädigend auf den Kräftezustand ein. Bei beginnenden oder bei wenig 
ausgebreiteten Tuberkulosen, die scheinbar fieberlos verlaufen, findet 
man oft, daß die Temperaturen doch nicht vollkommen normal sind, d. h. 
daß sie sich nicht zwischen 36,0 und 37,2 bewegen, sondern 37,5 — 38,0 
erreichen. Diese geringfügigen Temperatursteigerungen, die sich nament- 
lich auch nach körperlichen Anstrengungen, z. B. nach einem längeren 
Spaziergang einstellen, sind diagnostisch bedeutungsvoll. 

Unter den Komplikationen der Lungenphthise sind am häufigsten 
die Entzündungen der Pleura. Trockene Pleuritiden, welche zu Fibrin- 
auflarerung und später zu flächenhaften Verwachsungen der Lungen mit 
der Brustwand führen, äußern sich durch quälende Seitenstiche und durch 
Reibegeräusche. Kleinere und größere seröse Flüssigkeitsergüsse können 
in allen Stadien der Lungentuberkulose vorkommen, besonders auch im 
Beginn. Es ist eine häufige Erfahrung. daß Leute, welche eine schein- 
bar primäre exsudative Pleuritis überstanden haben, später, manchmal 
erst nach Jahren, die Zeichen der Lungentuberkulose darbieten. Man 
hat die Vermutung ausgesprochen, daß durch jene schwieligen Ver- 
wachsungen, welche nach pleuritischen Ergüssen zurückzubleiben pflegen, 
die Lunge in ihrer Ausdehnungsfähigkeit beengt und dadurch zur Er- 
krankung an Tuberkulose leichter geneigt werde; jedoch ist es viel 
wahrscheinlicher, daß den meisten derartigen scheinbar primären Pleuri- 
tiden bereits ein wandständiger tuberkulöser Lungenherd zugrunde liegt, 
der aber zu klein und verborgen ist, als daß er hätte diagnostiziert 
werden können. 

Pneumothorax, d.h. Lufterguß in die Pleurahöhle, wird am häufigsten 
bei solchen Fällen von Lungentuberkulose beobachtet, die mit rasch fort- 
schreitendem Gewebszerfall einhergehen. Über die Symptome siehe 
S. 296. Wenn sich zu einem von einer Lungentuberkulose ausgehenden 
Pneumothorax ein entzündlicher Flüssigkeitserguß hinzugesellt, so ist 
dieser häufiger serös (Seropneumothorax) als eitrig (Pyopneumothorax). 
Die Prognose einer Lungenphthise wird durch das Hinzutreten eines 
Pneumothorax stets in sehr ernster Weise getrübt, es ist selten, daß er 
ohne üble Folgen bleibt und zur vollständigen Resorption gelangt, meist 
beschleunigt er das tödliche Ende. 

Von seiten des Zirkulationsapparates ist zu er\vähnen, daß das 
Herz bei Tuberkulösen oft auffallend klein gefunden wird; häufig be- 
obachtet man eine abnorme Erresbarkeit des Herzens und des Gefäß- 
systems und einen niedrigen Blutdruck (60—80 mm Hg gegen 80 bis 
120 mm Hg bei Gesunden); der Puls ist bei jeder Aufregung und An- 
strengung, oft auch in der Ruhe, sehr beschleunigt, und die Kranken 
empfinden ein lästiges Herzklopfen. Diese Erscheinung gilt mit Recht 
als prognostisch ungünstig, insbesondere vertragen solche Kranken oft 
das Hochgebirgsklima schlecht. 

Der Magen wird nur selten von eigentlich tuberkulösen Prozessen 
befallen, doch finden sich im Verlaufe der Lungentuberkulose häufig 
Maxenbeschwerden verschiedener Art vor, vor allem Appetitlosirkeit, 
dann Gefühl von Druck und Völle nach dem Essen, Aufstoßen und Er- 
brechen, letzteres besonders im Anschluß an den Husten. Die Unter- 
suchung des Magensaftes ergibt bisweilen Superazidität. 

Der Darm wird durch das Verschlucken der Sputa häufig infiziert 
und bei chronischen ulzerösen Lungenphthisen bleibt der Darm nur selten 
ganz verschont; namentlich dort, wo PEyvErsche Plaques und Solitär- 
follikel liegen, entwickeln sich tuberkulöse (reschwüre, deren Anwesen- 


I«hrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 18 


274 MÜLLER, 


heit sich durch hartnäckige, schwer bekämpfbare Diarrhöen äußert: im 
Stuhlgang ist bisweilen Blut vorhanden und man kann darin Tuberkel- 
bazıllen ln Der Befund von Tuberkelbazillen im Stuhlgang ist 
jedoch kein sicheres Zeichen für das Bestehen einer Darmtuberkulose, 
da sie auch aus den verschluckten Sputis stammen können. Manchmal 
greift die Tuberkulose von der Mucosa des Darmes auf das Peritoneum 
über, und es bilden sich dann die Symptome einer chronischen, oft auf 
die Ileocökalgegend lokalisierten Peritonitis aus; manchmal kommt es 
auch zu einer diffusen tuberkulösen Infektion des Bauchfells. 

Im Kehlkopf, der mit den ausgehusteten Tuberkelbazillen dauernd 
in Berührung kommt, bilden sich ungefähr in einem Drittel aller Fälle 
von Lungenschwindsucht tuberkulöse Infiltrationen und Geschwüre: über 
die Symptome siehe S. 208. Das Auftreten einer Kehlkopftuberkulose 
verschlimmert die Prognose einer Lungenphthise ganz bedeutend. 

Bei vorgeschrittener Krankheit kann sich Amyloiddegeneration 
der Leber und Milz einstellen. wodurch diese Organe an Größe zu- 
nehmen und bei der Betastung glatt und derb erscheinen. Ergreift die 
Amyloiderkrankung auch die Darmschleimhaut, so ergeben sich schwere 
Störungen der Nahrungsresorption, anfangs lehmige Fettstühle, später un- 
stillbare Diarrhöen, denen der Kranke meist in einigen Wochen erliegt. 

Krankheitserscheinungen von seiten der Nieren werden bei Tuberkulose, 
namentlich bei vorgesehrittenen Fällen, oft beobachtet, und zwar Albuminurie, manch- 
mal hohen Grades, nicht selten auch Hämaturie, und die Anwesenheit zahlreicher 
Zylinder und Zellen im Sediment. Allgemeine Wassersucht ist dabei häufig vor- 
handen, kann aber fehlen. Im Gegensatz zu anderen Formen der Nierenerkrankung 
ist bei denen der Tuberkulösen der Blutdruck nicht gesteigert und das Herz nicht 
hypertrophisch. — Außer diesen diffusen, offenbar durch die toxischen Produkte 
der Tuberkulose bedingten Affektionen des Nierenparenchyms kommen auch tuber- 
kulöse Herderkrankungen in der Niere vor, bei denen der Harn meist trübe, leicht 
bluthaltig ist und Tuberkelbazillen im Sediment erkennen läßt. 

Bei den meisten Tuberkulösen bildet sich allmählich ein erheblicher 
Grad von Anämie aus, die Zahl der roten Blutkörperchen und der 
Hämoglobingehalt sinkt, wenn auch gewöhnlich nicht bedeutend, und 
wahrscheinlich nimmt dach die gesamte Blutmenge ab. Bei jungen 
Mädchen kann die beginnende Lungenphthise oft unter dem Bilde einer 
Chlorose verlaufen. 


Infolge der febrilen Konsumption, der Appetitlosigkeit und der 
Verdauungsstörungen, besonders der Diarrhöen, magern die Kranken 
oft in einer erschreckenden Weise ab, sie schwinden dahin. Im auf- 
fallenden Gegensatze zu dem traurigen Anblick, den solche Patienten 
darbieten. steht oft ihre Stimmung: sie bleiben bis zuletzt hoffnungsvoll 
und täuschen sich über die wahre Natur ihres Hustens und die Gefahr 
ihres Zustandes hinweg. Der Tod erfolgt meist unter den Erscheinungen 
der Erschöpfung: nicht selten macht eine akute Dissemination der Tuber- 
kulose auf entfernte Organe oder eine Meningitis tuberculosa dem Leiten 
ein Enile. 

Der Verlauf der Lungenphthisis ist außerordentlich verschieden; 
er erstreckt sich in manchen Fällen über mehrere Jahrzehnte. und man 
darf annehmen, daß in vielen Fällen die Infektion schon in der Kind- 
heit stattgefunden hat. während der Prozeß in den Lungen erst um die 
20er Jahre oder noch später deutlich zutage tritt. In anderen sel- 
teneren Fällen verläuft die Krankheit in wenigen Monaten zum Tode. 

Die Lungentuberkulose ist heilbar. das ergibt sich aus 
der klinischen Beobachtung. indem nicht wenige Personen, bei denen 
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die Zeichen einer beginnenden Phthise, auch Tuberkelbazillen, nachge- 
wiesen worden waren, später wieder gesund wurden und dauernd ge- 
sund blieben; daß eine solche Ausheilung sogar recht oft stattfindet, 
erkennt man auch (daraus, «daß bei Sektionen solcher Leute, die an 
anderen Krankheiten gestorben waren, ungemein häufig Narben alter 
tuberkulöser Herde in den Lungenspitzen und verkreidete Reste ehe- 
mals verkäster Bronchialdrüsen gefunden werden. In den gutartig ver- 
laufenden Fällen pflegt die Neubildung fibrösen Bindegewebes um die 
tuberkulösen Herde zu überwiegen; dadurch werden die verkästen Massen 
eingeschlossen und die Ausbreitung der Tuberkelbazillen verhindert. Es 
bilden sich an den erkrankten Lungenspitzen kleinere oder ausgebreitete, 
derbe, dunkel gefärbte, schiefrige Bindegewebszüge, narbige Einzichungen, 
welche hier und da noch verkreidete Reste der ehemals tuberkulös ver- 
kästen Massen einschließen. In den mit einem Bronchus in Verbin- 
dung stehenden kKavernen kann der Käsebrei abgestoßen und expek- 
toriert werden, die Kavernenwand wird unter Bildung von Granulations- 
gewebe allmählich in eine derbe Bindegewebskapsel verwandelt, und 
manchmal können derartige gereinigte Kavernen das Aussehen einer 
Bronchiektase annehmen. Eine vollständige Ausheilung einer Lungen- 
tuberkulose ist freilich wohl nur dort zu erwarten, wo der Prozeß ge- 
ringen Umfang darbot, auch ist die Heilung nur in dem Sinne möglich, 
daß narbiges Bindegewebe an die Stelle des ursprünglichen Lungenge- 
webes tritt, und in vielen Fällen ist sie auch insofern unvollständig. 
als in den Narbenzügen oft noch virulente tuberkulöse Herde einge- 
sprengt sind, die bei Gelegenheit wieder ausbrechen können. Ein solches 
Individuum mit „geheilter“ Tuberkulose ist deshalb niemals sicher, ob 
seine Heilung auch dauernd bleibt: es kann z. B. von einer verkästen 
Bronchiallymphdrüse noch nach vielen Jahren ein Einbruch tuberkulösen 
Materiales in die Blut- oder Lymphbahnen erfolgen und eine Miliar- 
tuberkulose oder eine Meningitis zur Folge haben. Auch kann der 
Prozeß. der in den Lungen an einer Stelle geheilt ist, an einer anderen 
wieder aufflackern, und solche Leute müssen sich deswegen «dauernd der 
srößten Vorsicht betleibigen. 

Wenn die fibröse Bindegewebsneubildung bei langsam verlaufenden 
Phthisen einen großen Umfang erreicht und bödentende Abschnitte der 
Lunge zur Verödung webracht hat, pflegen die ergriffenen Teile erheblich 
zu schrumpfen. Die "Fossa supra- und infraclavienlaris wird tiefer, die 
Brustwand sinkt ein, und besonders dann, wenn auch infolge alter Pleu- 
ritis eine fibröse Schwarte die Lunge mit der Brustwand verlötet hat 
und sie in ihrer Ausdehnungsfähigkeit hemmt, kann erhebliche Kurz- 
atmiekeit die Folge sein. Überall dort, wo das Lungengewebe durch 
fibröses Narbengewebe ersetzt ist, kommt eine Verödung zahlreicher Blut- 
vefäße zustande, dadurch wird der Lungenkreislauf eingeengt, der rechte 
Ventrikel hypertropbisch, der 2. Pulmonalton verstärkt, schließlich kommt 
es zu Stauungssymptomen wie bei der chronischen Pneumonie. 

Im Gegensatz zu dieser äußerst chronisch, meist fieberlos verlaufenden 
fibrösen Phthise gibt es Fälle, wo der Prozeß von vornherein bösartig 
einsetzt, in denen es nicht zu einer soliden bindegewebigen Abkapselung 
der tuberkulösen Herde kommt, sondern wo diese sich unaufhaltsam ver- 
erößern, und die Tuberkulose sich rasch durch die Bronchien als tuber- 
kulöse Bronchitis und Bronchopneumonie, oder auf dem I,ymphwege als 
Miliartuberkulose über die ganze Lunge verbreitet. Oft findet man 
dabei keine größeren zusammenhängenden Infiltrate mit ausgedehnter 
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Dämpfung und Bronchialatmen, sondern nur aus der großen Verbreitung 
der Rasselgeräusche kann auf die Ausdehnung und Menge der tuber- 
kulösen Herde, und aus den Allgemeinsymptomen auf die Schwere der 
Krankheit geschlossen werden. Unter anhaltendem hohem Fieber werden 
die Kranken in einem halben oder ganzen Jahre konsumiert. Diese 
„galoppierende Schwindsucht“ oder Phthisis florida findet sich 
hauptsächlich bei jüngeren Leuten im 2. oder 3. Lebensjahrzehnt, bei den 
schmalbrüstigen Deszendenten tuberkulöser Eltern, dann bei solchen Indi- 
viduen, welche durch eine vorausgegangene Krankheit, wie Typhus, Masern, 
Influenza, geschwächt waren, ferner bei Säufern und Diabetikern, sowie 
im Anschluß an die Schwangerschaft und das Wochenbett. Auch kann 
eine bis dahin chronisch verlaufende Phthise durch eine interkurrierende 
Influenza oder infektiöse Bronchitis plötzlich zu bösartiger Heftigkeit an- 
gefacht werden. 

Als ganz besonders gefährlich gilt die pneumonische Form der 
Lungentuberkulose, die sog. käsige Pneumonie, die entweder scheinbar 
spontan, wie eine akute Lungenentzündung, selbst mit initialem Schüttel- 
frost beginnt oder sich im Anschluß an eine größere Hämoptysis ein- 
stellen kann. In einigen Tagen oder wenigen Wochen bildet sich eine 
umfangreiche Verdichtung, meist im Bereich des Unterlappens, aus, mit 
ausgedehnter Dämpfung, mit Bronchialatnen und klingenden Rasseln; 
dabei besteht hohes kontinuierliches Fieber. Rubiginöses oder grünlich 
durchscheinendes Sputum kann die Ähnlichkeit des Krankheitsbildes mit 
dem der krupösen Pneumonie noch vermehren, aber die Krisis bleibt aus, 
die Sputa werden eitrig, und man findet, oft erst nach einigen Wochen 
und nach langem Suchen, Tuberkelbazillen darin. Solche käsige Pneu- 
monien können in einem oder wenigen Monaten unter rascher Entkräftung 
zum Tode führen, doch soll nicht vergessen werden, hervorzuheben, daß 
bei Tuberkulösen hin und wieder auch größere pneumonische Verdich- 
tungen wieder zur Resorption kommen können, und man wird diese dann 
vergleichen dürfen mit den vorübergehenden Verdichtungsherden, die sich 
bisweilen nach Tuberkulininjektionen als lokale Reaktion um tuberkulöse 
Herde bilden. 

Neben diesen durch den Tuberkelbazillus oder seine Toxine hervor- 
gerufenen Pneumonien kommen im Verlauf der Phthise bisweilen auch 
solche Lungenentzündungen vor, die durch andere Infektionserreger, be- 
sonders durch Pneumokokken, bedingt sind. 

Bisweilen sieht man, daß Bronchopneumonien, welche im Gefolge von Masern, 
Keuchhusten, Typhus und Influenza aufgetreten waren, nicht ausheilen, sondern die 
Dämpfung, das Bronchialatmen und Rasseln besteht fort, die Kranken fiebern 
dauernd und ihre Kräfte schwinden. Die Untersuchung der Sputa ergibt früher 
oder später Tuberkelbazillen, und nach einem Siechtum von einigen Monaten erfolgt 
der Tod. Dies kommt hauptsächlich vor bei solchen Patienten, welche schon früher 
einmal eine tuberkulöse Affektion dargeboten hatten, zumal bei Kindern mit tuber- 
kulösen oder skrofulösen Antezedentien. Bei der Sektion findet sich meist neben 
einer frischen tuberknlösen Infiltration ein älterer käsiger Herd; man darf an- 
nehmen, daß m solchen Fällen eine ursprünglich dureh andere Infektionserreger 
hervorgerufene Pneumonie später von dem alten tuberkulösen Herde aus tuberkulös 
infiziert wurde. 

Bei Kindern verläuft die Tuberkulose in mancher Beziehung anders 
als bei Erwachsenen. Während bei letzteren die Krankheit überwiegend 
häufig an den Lungenspitzen beginnt, hier größere Verdichtungen erzeugt, 
und sich von dort aus langsam nach abwärts verbreitet, treten im Kindes- 
alter die Herde mehr auf die ganze Lunge zerstreut, multipel auf, die 
Verdichtungsherde sind isoliert und meist so klein, daß sie keine deut- 
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liche Dämpfung und kein Bronchialatmen, sondern nur feuchtes Kasseln 
liefern. und sie sind deswegen schwer richtig zu erkennen. Die Schwierig- 
keit der Diagnose wächst dadurch, daß die Kinder zwar husten, aber 
die Sputa nicht auswerfen, sondern verschlucken. Bisweilen kann man 
bei der Untersuchung des Stuhlgsanges die Tuberkelbazillen der ver- 
schluckten Sputa entdecken. Ferner zeichnet sich die Tuberkulose des 
Kindesalters dadurch aus, daß sie die Neigung hat, sich bald auch auf 
andere Teile des kleinen Körpers zu verbreiten, auf die Bauchorgane, 
die serösen Häute, vor allem aber auf die Lrmphdrüsen. Die Bronchial- 
und Mesenterialdrüsen schwellen oft zu mächtigen Paketen an: zahl- 
reiche kleine harte Lymphdrüsen, die am Hals, in der Achselhöhle und 
an anderen Orten unter der Hant zu fühlen sind, können ein brauch- 
bares diagnostisches Zeichen sein. Viel häufiger als bei Erwachsenen 
tritt bei Kindern und noch wachsenden Individuen eine Tuberkulose der 
Knochen und Gelenke auf. Die Milz ist oft geschwollen, und wenn 
gleichzeitig Anämie vorliegt, so kann irrtümlicherweise der Verdacht auf 
Pseudoleukämie entstehen. Die Krankheit beginnt oft unter dem Bilde 
einer schleichenden Bronchitis, die Kinder zeigen geringfügige und un- 
regelmäßige Temperatursteigerungen, welche oft monatelang anhalten; 
sie werden auffallend matt, sehen blaß und alt aus und magern unauf- 
haltsam ab. Der Tod erfolet nach einigen Monaten an Entkräftung, 
oder eine Meningitis tuberculosa bildet den Schluß. Doch verlaufen 
keineswegs alle Tuberkulosen des Kindesalters bösartig, in vielen Fällen 
kommt die Krankheit zum Stillstand und auch zur Ausheilung. Selbst 
größere tuberkulöse Lymphdrüsenpakete können sich wieder zurückbilden. 

Im Greisenalter ist die Phthisis nicht so selten wie man früher 
dachte. Sie kann unter dem Bilde einer chronisch-fibrösen Induration 
verlaufen, doch kommen auch akutere Fälle vor. 


Therapie der Lungentuberkulose. Da die Tuberkulose als eine 
Infektionskrankheit aufgefaßt werden darf, so ist es die Aufgabe der 
Prophylaxe, die Ansteckungsgefahr möglichst zu verhüten. Der 
Tuberkelbazillus ist nicht überall vorhanden, sondern er ist besonders 
in der nächsten Umgebung «der tuberkulösen Individuen, ferner in ihren 
Exkreten und Sekreten zu suchen; man wird deshalb im näheren Ver- 
kehr mit Phthisikern, also hauptsächlich in der Familie, Vorsicht walten 
lassen und daran denken müssen, daß durch den Husten feine, bazıllen- 
haltige Sputumteile zerstäubt werden können. Der Gebrauch gemein- 
schaftlicher ER- und Trinkgeschirre sowie das Küssen ist zu vermeiden. 
Kleider, Wäschestücke, Betten, welche von Lungenkranken gebraucht 
worden waren, dürfen erst «dann wieder von anderen benutzt werden, 
wenn «ie Bazillen durch Auskochen oder im Sterilisationsapparat oder 
wenigstens durch längeres Liegen im Sonnenlicht unschädlich gemacht 
worden sind. Wohnräume, Werkstätten, in denen hustende Phthisiker 
gelebt haben, sowie die darin aufgestellten Möbel und Gebrauchsgegen- 
stände sind zu desinfizieren. Da die Tuberkulose in den engen. schmutzigen 
und von Menschen überfüllten Wohnungen der ärmeren Bevölkerungs- 
klassen günstige Bedingungen für ihre Verbreitung findet. so ge- 
hört die Wohnungsreform zu «den wichtigsten Maßnahmen im Kampf 
gegen diese Krankheit. Hustende Phthisiker sollten, wenn irgend mög- 
lich, nicht mit anderen gesunden Menschen und insbesondere nicht mit 
Kindern zusammen in demselben Raume leben und schlafen, sondern 
man muß zu erreichen suchen, daß sie ein eigenes Zimmer bewohnen. 
In den Krankenhäusern sind die Tuberkulösen von den anderen Kranken 
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zu trennen. Vor allem ist Sorge zu tragen, daß das Sputum. das viel- 
leicht den wichtigsten Träger der Infektion darstellt, nicht auf den 
Boden und in das Taschentuch entleert wird, wo es eintrocknet und 
mit dem Staub wieder in die Luft gelangen kann. Die Kranken sind 
streng anzuhalten, ihren Auswurf stets in Spuckschalen zu entleeren. die 
beliufs leichterer Reinhaltung mit etwas Wasser oder mit Säge- 
spänen gefüllt und täglich in den Abtritt entleert werden müssen. Sehr 
empfehlenswert sind Taschenspuckgefäße aus Glas mit verschließbarem 
Deckel. Wegen der großen Gefahr einer Übertragung der Tuberkulose 
unter den Ehegatten und auf die Kinder sollte ärztlicherseits den tuber- 
kulösen Individuen «dringend widerraten werden, zu heiraten. Bei 
tuberkulösen Mädchen ist das Eheverbot aus dem Grunde besonders 
wichtig, weil erfahrungsgemäß die Schwangerschaft und das Wochenbett 
höchst, nachteilig auf den Verlauf der Lungenphtliisis einwirken. Tuber- 
kulöse Frauen (dürfen ihre Kinder nicht an ihrer Brust stillen. Wegen 
der Möglichkeit einer Übertragung durch die Milch perlsüchtiger Tiere 
soll die Kuhmilch. besonders Kindern, stets nur in abgekochtem Zu- 
stand gegeben werden; 10 Minuten langes Sieden genügt zu diesem 
Zwecke. 

Da aber anerkanntermaßen durchaus nicht alle Individuen an 
Tuberkulose erkranken, die sich der Infektionsgefahr aussetzen, und da 
bei der ungeheuren Verbreitung dieser krankheit jeder in Gefahr 
komnit, sich zu infizieren, so wird man suchen müssen, «die Wider- 
standsfähigkeit gegen den Tuberkelbazillus möglichst zu heben. Ab- 
härtung. reichliche” Ernährung, Aufenthalt in frischer, guter, staubfreier 
Luft, naturgemäße Lebensweise sind die besten Waffen im Kampf gegen 
die Tuberkulose. 


Besondere Aufmerksamkeit ist bei solchen Individuen nötig, wo 
eine vermehrte Disposition zur Lungentuberkulose anzunehmen ist, bei 
langaufgeschossenen, engbrüstigen jungen Leuten, bei den Kindern tuber- 
kulöser Eltern, bei allen denjenigen, welche skrofulöse oder lokale tuber- 
kulöse Affektionen der Haut, der Lymphdrüsen oder Knochen durch- 
gemacht haben, bei verzögerter Rekonvaleszenz von Masern, Typhus, 
Bronchopneumonie. Solche Individuen, welche man mit einem wenig 
korrekten Ausdruck „Prophylaktiker“ nennt, müssen vor allen Schädlich- 
keiten, besonders vor Infektionsgefahr, behütet, sehr reichlich ernährt 
Werden, sich möglichst in freier Luft auia en aud können den Winter 
im Hochgebirge, den Sommer in waldiger Gegend oder an der See ver- 
bringen. 


Es ist BEHRING gelungen, durch wiederholte intravenöse Einspritzungen 
lebender, aber abgeschwächter menschlicher Tuberkelbazillen bei Kälbern eine Im- 
munität zu erzeugen, so daß diese Tiere später gegen die Impfung mit vollvirulen- 
ten bovinen Tuberkelbazillen unempfänglich wurden. Auch Koch hat Rinder durch 
Injektionen des Typus humanus gegen die Rindertuberkulose immmnisiert. Ob es 
gelingt, auf ähnlichem Wege, durch Injektion abgeschwächter Kulturen auch beim 
Menschen en Immunität gegen Tuberkulose zu erzielen, ist noch nieht bekannt. — 
Einmaliges Überstehen einer lokalen Tuberkulose, z. B. einer Knochen- oder Lymph- 
drüsentuberkulose, schützt beim Menschen jedenfalls nieht vor späteren tuberkulösen 
Erkrankungen. Im Gegenteil scheint es, daß solche Individuen, welche in ihrer 
Jugend einen tuberkulösen Prozeß durchgemacht und überwunden hatten, im spä- 
teren Leben eine größere Neigung zeigen, an Tuberkulose der Lungen, der Meningen 
und anderer Organe zu erkrauken, als andere, bis dahin gesunde Menschen. 


Bei einer in den ersten Stadien der Krankheit befindlichen und 
rechtzeitig erkannten Lungenphthise sind die Aussichten auf dauernde 
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Heilung oder einen an Heilung grenzenden Stillstand gar nicht gering, 
wenn der Patient gewillt ist, und wenn ihm die Mittel zur Verfügung 
stehen. eine längere Zeit ganz seiner Gesundheit zu leben. Um den 
therapeutischen Ratschlägen den nötigen Nachdruck zu geben, ist es 
meist erforderlich, dem Kranken schonend die wahre Natur seines 
Leidens zu eröffnen. ihn aber gleichzeitig auch von der Heilbarkeit zu 
unterrichten. Ist die Diagnose auf Lungentuberkulose nicht sicher zu 
stellen. sondern ist nur begründeter Verdacht vorhanden, so ist es besser, 
den Kranken wie einen Tuberkulösen zu behandeln. als zu warten, bis 
‚sich das Leiden deutlich manifestiert hat und größere Veränderungen 
an den Lungen nachweisbar werden. Bei weiter vorgeschrittener 
Phthise gelingt es nur selten, eine wirkliche Heilung zu erzielen, oft 
nicht einmal einen Stillstand herbeizuführen. doch ist dies in manchen 
Fällen möglich, und es ist deswegen selbst dann noch nötig, alle Hilfs- 
mittel heranzuziehen. um das Leben zu verlängern, und den Kranken 
nicht der traurigen Erkenntnis auszusetzen, daß er dem Tode ver- 
fallen sei. 

Ein sicher wirkendes spezifisches Heilmittel gegen Tuber- 
kulose ist nicht bekannt. 


Über den therapeutischen Wert des Kochschen Tuberkulins sind die An- 
sichten geteilt. Während die Mehrzahl der Ärzte die Anwendung des Tuberkulins wieder 
verlassen haben, weil sie davon keine zweifellosen Erfolge, wohl aber manchmal 
Gefahren gesehen hatten, geben andere an, daß sie nach längerer Anwendung des 
Tuberkulins in vielen Fällen nieht nur einen Stillstand. sondern eine wirkliche 
Heilung des Leidens beobachtet hätten; man geht in der Weise vor, daß ganz kleine 
Dosen (' o bis 1 mg) subkutan injiziert werden, welche nicht hinreichen, um eine 
fieberhafte Reaktion zu erzeugen. Da allmählich eine Angewöhnung an das Mittel 
eintritt, so kann langsam mit der Dosis gestiegen werden bis auf 10 mg und mehr. 
Sobald eine Überempfindlichkeit gegen das Mittel sich einstellt, muß mit der Kur 
abgebrochen werden, nach einigen Wochen können die Einspritzungen wieder be- 
gonnen werden. Statt des Kochschen Alttuberkulins, das ein Glyzerinextrakt aus 
menschlichen Bazillen darstellt, wird von SPENGLER ein aus Rindertuberkelbazillen 
hergestelltes Tuberkulin empfohlen. Auch Präparate, welche durch mechanische 
Zerreibung von Tuberkelbazillenkulturen (KocH T.R.) oder durch ihre Emulsionierung 
hergestellt worden waren, wurden zur subkutanen Einspritzung verwandt. Die letzt- 
genannten Präparate erzeugen gewöhnlich am Ort der Einspritzung eine Entzündung, 
ihr therapeutischer Wert ist nicht sichergestellt. 

LANDERER hat die Zimmtsäure als Spezifikum gegen Tuberkulose empfohlen. 
Diese wird in der Form des zimmtsauren Natrons (Hetols) zu 5 mg bis zu 5 cg 
steigend injiziert. Auch dieses Mittel hat sich keine allgemeine Anerkennung er- 
werben können. 

Das Kreosot ist zwar nicht, wie manche geglaubt haben, ein spezifisches Heil- 
mittel gegen den Tuberkelbazillus, aber es hat sich doch ebenso wie seine Derivate 
Guajakol und Thiokol insofern als nützlich erwiesen, als es günstig auf den Appetit 
und auch auf die Expektoration einwirken kann. 


Rp. Kreosoti 2,0 Rp. Kreosoti 6,0 Rp. Guajacoli carboniei 20,0 
Olei jecoris Aselli 200,0 Tinet. Gentianae 24,0 D.S. 3mal täglich eine 
M.D.S. 2mal täglich M.D.S. 3mal täglich Messerspitze voll z. n 
1 Esslöffel 5—15 Tropfen in Milch z. n. 


Bei solchen Patienten, wo diese Medikamente den Appetit vermindern oder 
Magenbeschwerden hervorrufen, sind sie kontraindiziert. 


Da kein Mittel bekannt ist, welches imstande wäre, die in der 
Lunge angesiedelten Tuberkelbazillen zu vernichten, in ihrer Aus- 
breitung zu hemmen oder ihre Gifte unschädlich zu machen, so ist man 
darauf beschränkt, bei dem Kampfe des Organismus gegen die Tuber- 
kulose den ersteren zu unterstützen und zu kräftigen; dies kann ge- 
schehen durch sehr reichliche Ernährung, durch möglichst ausgedehnten 
Aufenthalt in frischer Luft und dureh Abhaltung mancher Schädlichkeiten. 
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Gelingt es durch abundante Nahrungszufuhr, das Körpergewicht 
der Lungenkranken um ein erhebliches zu steigern, so sieht man meist, 
daß auch der lokale Befund an den Lungen einen Stillstand oder eine 
Besserung erfährt. Es ist dabei ziemlich gleichgültig, was der Patient 
ibt, es kommt nur darauf an, daß er recht viel ibt. Man kann des- 
halb dem individuellen Geschmack des Kranken Rechnung tragen und 
muß durch abwechslungsreiche Kost dafür sorgen, daß die Lust zum 
Essen erhalten bleibt; doch können auch Patienten mit geringem 
Appetit durch energisches Zureden zu reichlicher Nahrungsaufnahme er- 
zogen werden. Ein vortreffliches Heil-Nahrungsmittel ist die Milch: die 
Kranken sollen angehalten werden, täglich einen Liter davon neben der 
gewöhnlichen Kost zu sich zu nehmen. Fett in der Gestalt von Ralım, 
Butter, Schmalz soll reichlich verwendet werden, auch Leberthran oder 
Lipanin, eßlöffelweise genossen, kann nützlich sein. Die kohlehydrat- 
reichen Gerichte, wie Kartoffel-, Reis- oder Mehlspeisen, sind deswegen 
zweckmäßig, weil die Kranken davon leichter größere Mengen genießen 
können. Fleischspeisen und Eier sollen in solehen Quantitäten gegeben 
werden, als es dem Appetit der Kranken entspricht, Nährpräparate, wie 
Nutrose, Somatose,. Fleischsaft, kommen nur dort in Betracht, wo 
wegen Appetitlosigkeit die gewöhnliche Kost nicht mehr genossen 
werden kann. 

Alkoholische Getränke dürfen in geringer Menge genossen werden, 
sofern dadurch der Appetit gesteigert wird, jedoch sind sie zu vermeiden 
bei Haemoptoe&. 

Neben reichlicher Ernährung ist ausgedehnter Aufenthalt in frischer 
Luft das wichtigste Heilmittel. Die Kranken sind anzuhalten, täglich 
eine längere Reihe von Stunden im Freien zuzubringen, teils auf dem 
Liegestuhl ruhend, teils langsamen Schrittes spazieren gehend. An- 
strengendes Gehen und Steigen ist zu vermeiden. Des Nachts soll der 
Kranke bei offenem Fenster schlafen. Für die Lierekuren sind wind- 
stille Plätze in einem Garten oder offene Hallen und Altane auszusuchen. 
Warme Kleidung, besonders wollene Unterkleider schützen vor Erkäl- 
tung; kühle Abreibungen des Morgens sind zur Abhärtung solcher 
Kranken empfehlenswert, die sich danach nicht zu schwach fühlen. In 
der wärmeren Jahreszeit kann ein passender Aufenthaltsort für eine 
Freiluftkur fast überall außerhalb der Städte gefunden werden; besonders 
geeignet sind waldreiche, vor rauhen Winden geschützte Gegenden im 
deutschen Mittelgebirge, in Schlesien, im Harz. im Schwarzwald. in den 
Alpen und an der See. Ein längerer Aufenthalt an der Meeresküste, 
z. B. in Norderney, kann bei tuberkulösen Individuen und insbesondere 
bei Kindern überraschende Besserung bringen. In der kälteren Jahres- 
zeit ist in unseren Breiten das Klima so unfreundlich und rauh, daß ein 
regelmäßiger Aufenthalt im Freien nur schwer durchzuführen ist, und 
die Kranken tun gut, im Herbst der Sonne nachzuziehen. Im Spät- 
herbst und Vorfrühling ist eine Station in Gries bei Bozen. Meran, 
(sossensab oder in Lug rano, Locarno, Montreux, am Gardasee und an 
anderen Orten der südlichen Alpen empfehlenswert, im eigentlichen 
Winter sind noch weiter im Süden gelegene Orte aufzusuchen, namentlich 
Cannes, Nizza, Mentone, San Remo (an der Riviera di ponente) oder 
Nervi, Santa Margherita, Rapallo, Spezia (Riviera di levante), ferner 
Korsika und Sizilien. 

Freilich herrscht auch dort kein ewiger Frühling, aber die Kranken 
können, wenn sie mit warmen Kleidern versehen sind, eine viel größere 
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Zahl von Stunden und Tagen im Freien zubringen als etwa in einer 
deutschen Großstadt. Empfindlichen Kranken, namentlich solchen mit 
Kehlkopfschwindsucht, ist anzuraten, die Nordküste von Afrika, Kairo, 
Algier, Tunis, Madeira oder Teneriffa aufzusuchen. 

Neben diesen südlichen Kurplätzen haben sich in den letzten 
Jahrzehnten die Hochgebirgsorte einen begründeten Ruf als 
Winterstationen für Lungenkranke erworben; vor allem Davos, dann 
Arosa und andere Orte in Graubünden (1500—1800 m hoch über dem 
Meere), les Avants oberhalb des Genfersees, Leysin im Rhonetal und 
andere. In den hochgelegenen Gebirgstälern setzt der Winter schon 
früh, im Oktober, ein und dauert bis zum März und April; die ausge- 
breitete tiefe Schneebedeckung bringt es mit sich, daß das Klima gleich- 
mäßiger wird und dab grobe Temperaturschwankungen fehlen. Die Luft 
ist reiner, sehr viel trockener, die Berge schützen vor rauhen Winden, vor 
allem ist die Zahl der sonnenhellen Tage viel größer als im Tief- 
lande, weil die Nebel im Winter selten bis in jene Gebirgshöhen hinauf- 
reichen. Die Sonne strahlt in der dünnen Luft stärker, und die Kranken 
können deshalb auch bei kalter Lufttemperatur lange im Freien sich 
bewegen oder sitzen ohne zu frieren. Dabei pflegt der Appetit reger 
zu werden, und vielleicht ist es auch von Bedeutung, daß die Zahl der 
roten Blutkörperchen im Hochgebirge zunimmt. Diese Vermehrung der 
Zahl der roten Blutkörperchen pro Kubikmillimeter erfolgt in gesetz- 
mäßiger Weise bei steigender Höhenlage bezw. bei größerer Luftver- 
dünnung; sie ist offenbar in der Hauptsache durch eine Abgabe von 
Wasser, also durch eine Eindiekung des Blutes zu erklären. Bei der 
Rückkehr ins Tiefland sinkt die Blutkörperchenzahl rasch wieder auf 
die normalen Werte. Die Winterkuren im Hochgebirge haben schon 
manchem Lungenkranken Heilung gebracht, besonders wenn sie mehrere 
Jahre hindurch wiederholt werden konnten. Freilich ist ein Aufenthalt 
im Hochgebirge nicht allen Lungenschwindsüchtigen in gleicher Weise 
nützlich. Nervöse, leicht erregbare Patienten, besonders solche mit be- 
schleunigter, erregter Herzaktion erfahren bisweilen eine Verschlimmerung. 
sie leiden dort an Schlaflosigkeit und Herzklopfen. 

Es wäre ein Irrtum, zu glauben, daß Lungenkranke nur im Süden 
oder im Hochgebirge Heilung finden können. BREHMER hat gezeigt, 
daß sich auch in klimatisch weniger bevorzugten Orten, in einem Waldtal 
des Mittelgebirges, ebenso gute und dauernde Heilresultate erzielen 
lassen, nämlich dann, wenn die Kranken in einer zweckmäßig einge- 
richteten Heilanstalt unter dauernder ärztlicher Aufsicht zu einer 
hygienischen Lebensweise erzogen werden; sie bringen den 
sröbten Teil des Tages bis zum späten Abend in Liegehallen ruhend 
zu, werden zu reichlichem Essen angehalten; leichte hydrotherapeutische 
Maßnahmen und spezialistische Behandlung der laryngealen und anderer 
Komplikationen vervollkommnen die Therapie. Nach dem Muster der 
BREHMERschen Anstalt zu Görbersdorf in Schlesien sind in Falkenstein 
am Taunus, zu Hohenhoneff im Siebengebirge, zu Reiboldsgrün im Vogt- 
land, St. Blasien im Schwarzwald und an vielen anderen Orten Deutsch- 
lands und der Schweiz ähnliche Heilanstalten errichtet worden: und 
während diese nur den wohlhabenden Kreisen zugänglich waren, ist 
man neuerdings daran gegangen, allenthalben Anstalten für Unbemittelte 
zu gründen. Die Anstaltsbehandlung wird natürlich nur dann von Er- 
folg sein, wenn sie frühzeitig genug begonnen wird, mindestens 1⁄4 Jahr 
fortgesetzt werden kann, und wenn die Kranken nach ihrem Austritt 
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imstande sind, noch weiter sich zu schonen und ein gesundheitsgemäßes 
Leben zu führen. Vorgeschrittene Krankheitsfälle sollte man nicht in 
solche Anstalten und auch nicht in weit entfernte Kurorte schicken, bei 
solchen ist die häusliche Pflege mehr zu empfehlen. 

Patienten mit Lungentuberkulose sind auf das sorefältigste vor 
allen schädlichen Einflüssen zu behüten, dazu gehören vor allen viele 
Berufsschädlichkeiten, schlechte, staubige Luft, Überanstrengungen jeder 
Art und anderes. Es ist deshalb in den meisten Fällen nötig. dab 
die Berufstätigkeit für längere Zeit ausgesetzt wird. Leider ist «dies 
fast nur den bemittelteren Patienten möglich. wie überhaupt für diese 
die Aussichten auf Besserung und Heilung um vieles günstiger liegen 
als für unbemittelte Kranke. Jeder Exzeß. in potu wie in venere, 
ist zu verbieten, ebenso dis Rauchen. ferner vieles Sprechen: die 
Kranken sollen sich in ihren Vergnügungen und der Geselligkeit be- 
schränken und möglichst ihrer Gesundheit leben, auch dann noch, wenn 
ihr Leiden einen Stillstand gemacht hat oder geheilt ist. Neben dieser 
allgemeinen Therapie, welche die Kräftigung des ganzen Organismus 
zum Ziele hat, ist in den meisten Fällen noch eine besondere Behand- 
lung einzelner Symptome nötig. 


Wenn Fieber besteht, ist es nötig. den Kranken zu Bett liegen 
zu lassen, wobei darauf zu achten ist, daß er trotzdem frische Luft 
genießt. Wenn das Fieber auch bei Bettruhe nicht bald verschwindet, 
kann man versuchen, Antifebrin 0,25 oder Phenacetin 0,5, Pyramidon 0,3 
als Pulver zu der Zeit zu reichen, wo die Temperatur anzusteigen pflegt; 
auch durch Chinin 0,5 gelingt es bisweilen, das Fieber zeitweise zu 
unterdrücken, jedoch sind diese antipyretischen Mittel meist ohne dauernden 
Erfolg und werden durch die Hervorrufung von Schweißen lästig. Manch- 
mal gelingt es, durch kühle Abwaschungen das Fieber zu ma Bien: 

Die Nachtschweiße können biswe eilen dadurch beseitigt werden, 
daß man die Temperatur des Schlafzimmers durch Offenhalten der Fenster 
kühl hält und den Kranken nicht zu warm zudeckt, oder indem man den 
Patienten des Abends mit kühlem Wasser abwäscht, dem man einige 
Eßlöffel Essig oder Alkohol zugesetzt hat. Wenn der Kranke sich bei 
Tage viel im Freien aufhält, und wenn der Ernährungszustand sich hebt, 
vermindern sich meistens die Schweiße. In hartnäckigen Fällen kann 
verordnet werden: 


Rp. Atropini sulfuriei 0,01. oder Rp. Agaricini 0,1 
Succi et pulveris liquiritiae Succi et pulveris liquiritiae, 
quantum satis ut fiant pilulae 20 Glyeerini quantun satis ut 
D.S. Abends 1—3 Pillen z. n. fiant pilulae 20 


D.S. Abends 1-3 Pillen Z. n. 


‘Wenn der Husten dazu dient, das Sekret der Kavernen und 
Bronchien herauszubefördern, so ist er nützlich und nicht zu bekämpfen, 
besteht dagegen ein trockener Husten, der den Kranken quält, ihn am 
Schlafen hindert und deprimiert, so soll dagegen eingeschritten werden. 
Dies kann geschehen, indem man den Patienten dazu erzieht, den Husten- 
reiz mit aller Willenskraft zu unterdrücken. Gelingt dies nicht, so kann 
ein Kitzel im Hals durch Einatmen von zerstäubtem Salzwasser oder von 
Emser Wasser vemildert werden. Oder man verordnet Kodeinpillen, 
Morphium, Dowersches Pulver oder Dionin nach den S. 218 gegebenen 
Rezepten. 

Wenn der Auswurf sich schlecht löst und die Expektoration große 
Mühe macht, kann ein Expectorans gegeben werden (siehe S. 217). Warme 
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Milch mit oder ohne Emser Wasser gilt gleichfalls als ein gutes Lösungs- 
mittel für den Husten. 

Bei Bluthusten ist absolute Bettruhe einzuhalten, alles Sprechen 
ist zu verbieten, auf die erkrankte Seite der Lunge ist eine Eisblase zu 
legen. Alcoholica, Kaffee und Tee sind zu vermeiden. Speisen und 
Getränke sollen nur in mäßigen Mengen und weder in heißem noch kaltem 
Zustande gegeben werden. Man suche den Kranken zu beruhigen und 
gebe bei heftigem Husten oder stärkerer Erregung eine Injektion von 
1 cg Morphium. Manchmal scheint Mutterkorn oder Hydrastis blut- 
stillend zu wirken. Von vielen Seiten wird die Darreichung von Gelatine 
empfohlen, durch welche die Gerinnbarkeit des Blntes gesteigert und 
damit der Verschluß des blutenden Gefäßes durch Thromben befördert 
werden soll. Man kann die Gelatine passend zubereitet sowohl per os 
als per rectum geben, und in sterilisierter erwärmter Lösung auch sub- 
kutan einspritzen. 


Rp. Extraeti Secalis cornuti fluidi 15,0 oder Rp. Extraeti Hydrastis eana- 
D.S. 3mal täglich 15 Tropfen. densis fluidi 15,0 


D.S. 3mal täglich 15 Tropfen. 


Bei großen, gefährlichen Lungenblutungen läßt man den Kranken 
einen Eßlöffel voll Kochsalz mit etwas Wasser schlucken, oder man 
unmschnürt den Oberarm und Oberschenkel mit festen Bändern; durch 
diese Maßnahmen soll das Blut in den Uhnterleibsorganen oder den 
Extremitäten angehäuft und die Lunge blutarm gemacht werden. 

Bei pleuritischen Schmerzen, den sog. Seitenstichen, empfiehlt 
es sich, ein handgroßes, angefeuchtetes Senfpapier auf die schmerzende 
Stelle zu legen und liegen zu lassen, bis die Haut deutlich gerötet ist, 
oder man pinselt Jodtinktur ein; auch die Eisblase oder ein feucht- 
warmer Umschlag kann Linderung bringen. 

Bei Magenbeschwerden ist oft ein Glas warmen Wiesbadener 
Kochbrunnens von Nutzen; Appetitlosigkeit kann durch Extract. fluidum 
Condurango, 2mal täglich 1 Teelöffel, gebessert werden. 

Gegen Diarrhöen ist Tannigen oder Tannalbin, 3mal täglich eine 
Messerspitze bis 1 Teelöffel, zu versuchen, oder: Decoctum Colombo 
15.0 : 150,0, 2—3stündlich 1 Eßlöffel. Wirken diese Mittel nicht, so 
muß Opium gegeben werden: 


Rp. Opii puri oder Rp. Tineturae opii simplicis 5,0 
Plumbi subacetici ana 0,025 D.S. 3mal täglich 5 Tropfen. 
Sacchari albi 0,4 


Fiat pulvis, dentur tales doses 10 
S. 2mal täglich 1 Pulver. 
Über die Behandlugx der Kehlkopftuberkulose, der Pleuritis und 
des Pneumothorax siehe S. 208, 292 und 248. 


Krankheiten der Pleura. 
Pleuritis, Rippenfellentzüundung. 


Die Pleura stellt die Oberfläche der Lunge dar, und sie nimmt 
deshalb an allen Erkrankungen der Lunge teil, sobald diese bis an die 
Peripherie des Organes heranreichen. Dies gilt von den entzünd- 
lichen Prozessen der Lunge, und zwar von der genuinen Pneumonie 
ebenso wie von der Bronchopneumonie, auch von der chronischen Lungen- 
entzündung und dem Lungenabszeß, besonders häufig aber von der 
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Tuberkulose. Wenn sich eine Pleuritis nicht sekundär an eine Lungen- 
entzündung, also an eine akute fieberhafte Krankheit angeschlossen hat, 
sondern sich als scheinbar selbständiges Leiden in subakuter oder 
schleichender Weise entwickelt, so ist stets der Verdacht gerechtfertigt, 
daß ein der Lungenoberfläche nahelierender tuberkulöser Herd der 
Krankheit zugrunde liegt, oft ein Herd, der bis dahin vollständig latent 
geblieben war. Während die Pleuritis alle entzündlichen Prozesse des 
Lungenparenchyms begleiten kann, gilt dies nicht von den Erkran- 
kungen der Bronchien, da die Bronchien nicht bis an die Oberfläche 
der Lunge heranreichen; nur dann, wenn eine akute Bronchitis oder 
eine Bronchiektase auch zur Entzündung des eirentlichen Lungen- 
sewebes, also der Alveolen, geführt hat, wird eine Mitbeteiligenng der 
Pleura vorkommen. — Auch bei nicht entzündlichen Erkrankungen der 
Lunge, z. B. bei hämorrhagischen Infarkten, sowie auch bei Tumoren 
kommen pleuritische Ergüsse vor, die dann häufig hämorrhazxische Be- 
schaffenheit zeigen. — Wegen der Nachbarschaft der Pleura zu den 
Lymphdrüsen im Mediastinum und zum Ösophagus ist es verständlich, 
daß auch Krankheiten dieser Organe, z. B. Mediastinaltumoren oder 
Ösophaguskrebse, die Pleura in Mitleidenschaft ziehen können. 

Der parietale, die Brustwand innen überziehende Abschnitt der 
Pleura, das sog. Rippenfell, kann bei allen Entzündungsprozessen, 
Wunden und Neubildungzen der Brustwand erkranken, so z. B. bei 
Karies der Rippen und bei Mammakarzinomen. Traumen, welche die 
Brust treffen, z. B. Quetschungen der Lunge oder Rippenfrakturen, sind 
häufig Ursache von Pleuritiden. 

Durch das Zwerchfell hindurch können Entzündungen des Bauch- 
felles und der Bauchorgane auf die Pleura übergreifen, und das um 
so leichter, als das Zwerchfell von Lymphstomata durchsetzt ist. Da 
der Druck im Abdomen positiv, in der Pleurahöhle negativ ist, so 
übt die letztere gewissermaßen eine ansaurende Wirkung aus. Man 
beobachtet deshalb, daß nach subphrenischen Abszessen, z. B. bei 
Leberechinokokken oder -abszessen oder bei Magenperforation, ferner 
nach paranephritischen Eiterungen und perityphlitischen Entzündungen, 
Pleuraexsudate vorkommen. Besonders häufig geht eine tuberkulöse 
Erkrankung des Bauchfells auch auf die Pleura über, und wenn eine 
chronische oder subakute exsudative Entzündung mehrere Körper- 
höhlen befällt, also z. B. die Bauchhöhle und zugleich eine oder beide 
Pleurasäcke oder auch den Herzbeutel, so ist dies am häufigsten durch 
eine „Tuberkulose der serösen Häute* bedingt; es findet sich 
dabei auf der Pleura sowie auf dem Peritoneum eine Eruption unzäh- 
liver graner Knötchen (während bei der sekundären Pleuraentzündung 
im Anschluß an Lungentuberkulose gewöhnlich keine Tuberkel auf der 
Pleura zu finden sind). Das Exsudat bei dieser Tuberkulose der 
Pleura kann seröser Art sein, ist oft auch hämorrhagisch, aber nur 
selten eitrir. — Maligne Neubildungen, welche die Pleura in Form 
flacher Infiltrate oder zahlreicher kleiner, tuberkelähnlicher Knötchen 
ergreifen, können sekundär nach Mammakarzinomen, Lungenkarzinomen, 
ferner nach Krebsen der Verdanungs- und Geschlechtsorgane vorkommen. 
-- Von primären Neubildunsen beobachtet man an der Pleura das 
Endotheliom, als flächenhaftes, manchmal zottires Neoplasma, das 
ebenso wie die Tuberkulose der Pleura oft zu blutigen Ergüssen führt. 

Von Allgemeinkranklieiten können Sepsis, Nephritis und 
akuter Gelenkrhenmatismus bisweilen zu Pleuritis Veranlassung geben, 
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der Gelenkrheumatismus namentlich in solchen Fällen, wo gleichzeitig 
eine Erkrankung des Endokards und des Perikards vorhanden ist. — 
Auch an Erkältungen schließt sich manchmal eine Pleuraentzündung 
an, jedoch dürften viele dieser sog. Erkältungspleuritiden als metapneu- 
monische oder als tuberkulöse aufzufassen sein. 


Die Pleuritis kann als trockene oder als exsudative Form auftreten. 

Als trockene Pleuritis bezeichnet man jene Form, bei welcher 
die normalerweise spiegelnd glatte Oberfläche der Lunge aufgelockert 
und von einem schleierartig zarten oder auch dickeren zottigen und 
netzartigen Belag aus Fibrin bedeckt ist. Ein flüssiges Exsudat fehlt, 
sei es, daß ein solches überhaupt nicht sezerniert wurde, oder daß die 
von den entzündeten Partien ausgeschiedene Flüssigkeit von anderen 
gesund gebliebenen Stellen der Pleura wieder resorbiert wurde. Diese 
Fibrinauflagerung findet sich meist zirkumskript über «den entzündeten 
Abschnitten der Lunge und gewöhnlich auch an der gegenüberliegenden 
Stelle der Pleura costalis. Die fibrinösen Membranen können nach einigen 
Tagen wieder resorbiert werden, wobei oft eine weißliche Trübung der 
Pleura zurückbleibt, oder aber es bildet sich eine fibrinöse Verklebung 
der Lunge mit der Brustwand, und indem jugendliche Bindegewebszellen 
und Gefäßsprossen in den Fibrinbelag hineinwachsen, kommt es zu einer 
Organisation desselben und zur Bildung einer lockeren oder festen 
bindegewebigen Verwachsung. Solche flächenhafte oder pseudoligamentöse 
Adhäsionen der Lunge an der Pleura costalis sind ein ungemein häufiger 
Befund an der Leiche, ein Zeichen dafür, wie oft Entzündungen des 
‚Rippenfelles vorkommen. 

Die trockene Pleuritis äußert sich meist durch Schmerz an der 
befallenen Stelle der Brust; dieser Schmerz steigert sich bei tiefem 
Atemholen oder macht dieses unmöglich. Bei der Auskultation hört 
man pleuritisches Reibegeräusch, das dicht unter dem Ohr gelegen, 
knarrend und anstreifend klingt und dadurch entsteht, daß die rauh 
gewordene Lungenoberfläche sich an der gleichfalls uneben gewordenen 
Brustwand absatzweise verschiebt. Wenn die trockene Pleuritis den- 
jenigen medianen Teil der Pleura befällt, welcher den Herzbeutel außen 
überzieht, so hört man ein Reibegeräusch, das nicht nur mit den Atem- 
zügen, sondern auch mit den Herzkontraktionen zeitlich zusammenfällt 
(extraperikardiales Reiben). Als Pleuritis diaphragmatica be- 
zeichnet man diejenige, welche den Pleuraüberzug des Zwerchfelles und 
den basalen Teil der Lunge betrifft; sie äußert sich durch besonders 
heftige Schmerzen bei der Inspiration (Zwerchfellskontraktion) und oft 
auch durch solche beim Schluckakt, also beim Durchtritt der Speisen 
durch den Osophagusspalt des Diaphragma. 

Die trockene Pleuritis verläuft meist mit leichten Störungen (des 
Allgemeinbefindens und ınit geringen Temperatursteigerungen, sofern 
nicht durch die Grundkrankheit (Pneumonie, Tuberkulose, Influenza) 
:stärkeres Fieber und schwereres Ergriffensein bedingt ist. Nieht selten 
schließt sich, wenn die Pleuraentzündung einen heftigeren Grad erreicht, 
an die ursprünglich trockene Pleuritis später ein Exsucdat an. 


Als exsudative Pleuritis bezeichnet man eine solehe, bei welcher 
es zum Erguß eines flüssigen entzündlichen Exsudates in die 
Pleurahöhle kommt. Diese Flüssigkeit kann serös, eitrig, blutig oder 
‚Jauchig sein. 
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Wenn es sich um ein seröses Exsudat handelt, so schlägt sich 
daraus auf die Oberfläche der Lunge und auf die Innenseite der Brust- 
wand meist eine ziemlich dicke Schicht von Faserstofl nieder, und wenn 
das Exsudat durch Punktion aus der Brusthöhle entleert ist, so scheidet 
sich auch im Glase aus der Flüssigkeit ein gallertiges Fibringerinnsel 
ab. Diese Flüssigkeit zeigt wie andere entzündliche Exsudate einen 
starken Eiweißgehalt und dementsprechend ein hohes spezifisches Ge- 
wicht, das 1018 überschreitet und oft bis 1024 und höher geht. Setzt 
man im Reagensglas einige Tropfen Essigsäure zu der Flüssigkeit, so 
bildet sich eine Trübung oder ein flockiger Niederschlag von einem 
slobulinartigen Eiweißkörper. Diese beiden Eigenschaften, das hohe 
spezifische Gewicht und die Trübung bei Essigsäurezusatz. erlauben die 
entzündlichen Exsudate von den nicht durch Entzündung, sondern 
durch Stauung bedingten Transsudaten zu unterscheiden. 

Die in die Brusthöhle ergossene Flüssigkeit sammelt sich. der 
Schwere entsprechend, an den tiefsten Stellen an, und zwar zuerst in 
den hinteren untersten Abschnitten, namentlich dem Komplementärraum. 
Erst wenn die Menge des Exsudates 1/,—'/, l übersteigt. schiebt es den 
hinteren unteren Lungenrand so weit in die Höhe, daß es durch Per- 
kussion deutlich nachweisbar wird. Bei Ansammlung größerer Flüssig- 
keitsmengen wird die Lunge immer mehr nach oben und nach der 
Mitte zu gedrängt, sie zieht sich, ihrer Elastizität folgend, zusammen, 
wird schlaff und in den der Flüssigkeit nahegelegenen Abschnitten wird 
sie so weit komprimiert. «daß die Luft aus den Alveolen verschwindet. 
Es bildet sich also durch den Druck des andrängenden Exsudates eine 
Atelektase größerer oder kleinerer Gebiete der Lunge aus. In jenen 
Fällen. wo die Flüssigkeitsmenge sehr bedeutend ist, 4—6 ] beträgt 
und die ganze Brusthöhle ausfüllt, wird schließlich die Lunge als ein 
völlig luftleerer, eraublauer, schlaffer Lappen gegen die Lungenwurzel, 
also gegen das Mediastinum und die Wirbelsäule zu gedrängt. 

Je nachdem sich die Ansammlung eines pleuritischen Exsudates 
vollzieht, während der Kranke im Bette liegt oder herumgeht, wird sich 
die obere Grenze der Flüssigkeit verschieden gestalten; in dem letzteren, 
selteneren Falle, wenn der Kranke trotz seiner Rippenfellentzündung 
noch seinem Berufe nachgeht und sich unter Tags in aufrechter Stellung 
befindet, stellt sich das Niveau der Flüssigkeit an der vorderen und 
hinteren Thoraxseite ungefähr in gleicher Höhe ein. Wenn der Kranke 
dagegen bereits bettlärerig ist. so sammelt sich das FExsudat zuerst in 
den hinteren Abschnitten des Brustraumes an und kommt erst dann 
auch an der vorderen Brustwand zum Vorschein, wenn es am Rücken 
schon ungefähr bis zur Mitte der Skapula angestiegen ist. Die obere 
Grenze verläuft also in solchen Fällen steil von hinten nach vorne zu 
abfallend. Bei großen Flüssigkeitsansammlungen sieht man oft, daß 
sich die obere Grenze am Rücken gegen die Wirbelsäule zu etwas 
senkt und einer Zone helleren Schalles Platz macht, weil dort die gegen 
die Mittellinie zu gedrängte Lunge liegt. Der Patient pflegt bei An- 
sammlung des Exsudates mit Vorliebe auf der kranken Seite zu liegen, 
weil er «dann besser imstande ist, die gesunde Lunge inspiratorisch 
auszudehnen, und in solchen Fällen findet man die obere Grenze in (der 
hinteren Axillarlinie am höchsten stehen und gegen «die Wirbelsäule wie 
auch nach vorn zu absinken. Eine ähnliche „parabolische* Kurve beob- 
achtet man auch, wenn die Resorption begonnen hat. 
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Wenn der Kranke seine Lage ändert, also beim Aufsitzen und 
beim Niederlegen auf den Rücken oder auf die Seite, ändert sich die 
obere Grenze des Exsudates entweder gar nicht oder nur um 1—2 Finger- 
breiten. Es kommt dies einmal davon her, daß oberhalb des Exsudates 
die Lunge mit der Brustwand verklebt, und daß dieses also mehr oder 
weniger fest abgekapselt ist. und dann auch davon. daß Lunge und 
Flüssigkeitserguß sich in einen relativ beschränkten Raum teilen, und 
daß der Erguß nur dann sein Niveau der Lage entsprechend ändern 
und sich wiederholt horizontal einstellen kann, wenn die Lunge an einer 
Stelle komprimiert und an einer anderen wieder mit Luft gefüllt wird. 
Man sieht deshalb auch bei nicht entzündlichen Transsudaten (Hydro- 
thorax), wo Verklebungen der Lunge mit der Brustwand zu fehlen pflegen, 
daß die Grenzlinie der Flüssigkeit beim Lagewechsel des Kranken nur 
im Verlaufe einer halben bis zu mehreren Stunden eine namhafte Ver- 
änderung erfährt. 

Sammelt sich ein Exsudat in einer Brusthöhle an, in welcher 
wegen vorausgegangener Entzündungen bereits an einzelnen Stellen 
bindegewebige Verwachsungen zwischen Lunge und Brustwand be- 
stehen, so werden «die Grenzen unregelmäßiger als sie oben beschrieben 
wurden. 

Mittelgroße und gröbere Pleuraexsudate üben einen Druck auf 
ihre Umgebung aus und führen zu einer Verdrängung der Nachbar- 
organe: die befallene Brustseite wird erweitert, und durch vergleichende 
Messung beider Brusthälften mit dem Bandmaß läßt sieh nicht nur der 
Grad dieser Erweiterung feststellen. sondern im weiteren Verlaufe der 
Krankheit auch ein sicheres Urteil darüber gewinnen, ob die Menge 
des Exsudates zu- oder abnimmt. (Bei diesen Messungen ist zu berück- 
sichtigen, daß die rechte Brusthälfte bei Rechtshändern meist um !/, bis 
1!, em umfangreicher ist als die linke) Da «das Mediastinum eine 
relativ nachgiebige Stelle des Pleurasackes darstellt. so wird dieses bei 
eröberen Exsudaten nach der gesunden Seite zu gedrängt, und da ferner 
die Lunge der gesunden Seite sich vikariierend stärker ausdehnen muß, 
um die Tespiratorischen Funktionen der kranken. komprimierten Lunge 
zu übernehmen, so kommt es auch zu einer mäßigen Erweiterung der 
gesunden Brusthälfte. — Mit dem Mediastinum wird auch das Herz 
nach der gesunden Seite zu gedrängt. Bei linksseitigen Exsudaten kann 
(las Herz so weit in die rechte Thoraxhälfte verschoben werden, daß die 
absolute Herzdämpfung und eine fühlbare Pulsation rechts vom Sternum 
auftritt und bis zur rechten Parasternal- oder Mamillarlinie hinüber- 
reicht. Bei rechtsseitigen Exsudaten rückt der Spitzenstoß und der 
äußere Rand der Herzdämpfung bis in die vordere und mittlere linke 
Axillarlinie.e — Ferner wird das Zwerchfell auf der kranken Seite durch 
die Schwere des Exsudates nach abwärts gedrängt und es kann. statt 
eine nach oben konvexe Kuppel zu bilden, "sackar tig in die Bauchhöhle 
vorgewölbt werden. Dieser Tiefstand des Diaphragma läßt sich rechter- 
seits durch ein Herabrücken der Leberdämpfung erkennen, linkerseits 
kann man den Stand des Zwerchfelles direkt perkutieren und findet, 
(daß die untere Grenze des Exsudates und damit der absoluten Dämpfung 
bis nahe an den Rippenbogen herabreicht. Man spricht alsıdann von 
einer Verkleinerung des TRAUBEschen Raumes und versteht unter diesem 
denjenigen Abschnitt der linken vorderen Brustwand, welcher nach oben 
vom Zwerchfell, nach unten vom Rippenbogen, nach rechts von dem 
linken Leberrand und nach links von der Milz begrenzt wird; in diesem 
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etwa handgroßen Bezirke hört man normalerweise lauten tympanitischen 
Magenschall. 

Bei der Untersuchung der Kranken sieht man, daß diejenige Brust- 
hälfte, in welcher sich ein Exsudat ansanımelt, stärker ausgedehnt er- 
scheint: ihre Interkostalräume sind verstrichen, bei der Atmung wird 
sie viel weniger bewegt als die gesunde Seite und schleppt nach. — 
Die Perkussion ergibt im Bereich der Flüssigkeitsansammlung eine 
Dämpfung, die von oben nach unten an Intensität zunimmt und sich 
von der durch eine Pneumonie bedingten dadurch unterscheidet, daß 
sie absolut leer, ohne tympanitischen Beiklang ist, und daß man bei der 
Palpation eine vermehrte Resistenz wahrnimmt. Das Atmungsgeräusch 
ist im Bereich der Dämpfung abgeschwächt oder aufgehoben. Je 
nachdem der hinter dem Flüssigkeitserguß gelegene Abschnitt der Lunge 
noch lufthaltig oder luftleer (z. B. atelektatisch oder pneumonisch infil- 
triert) ist, kann das abgeschwächte Atmen vesikulären oder bronchialen 
Charakter zeigen. Bei der Auskultation der Stimme hört man häufig. 
namentlich in den oberen Abschnitten der Dämpfung. Ägophonie, d. i. 
einen meckernden, näselnden Klang der Stimme — Neben :der Ab- 
schwächung (des Atemgeräusches ist besonders auch die Abschwächung 
des Pektoralfremitus für die Diagnose eines Exsudates wichtig: die 
Differentialdiagnose, ob eine Dämpfung durch eine Infiltration der 
Lunge, z. B. eine Pneumonie, oder durch ein pleuritisches Exsudat be- 
dingt ist, gründet sich hauptsächlich darauf, daß im ersteren Falle Ver- 
stärkung des Pektoralfremitus und lautes Bronchialatmen. im letzteren 
Falle Abschwächung des Pektoralfremitus und des Atmungsgeräusches, 
sowie Erweiterung der Brusthälfte vorhanden ist. Oberhalb der Dämpfungs- 
zone erhält man wegen der Erschlaffung und Retraktion der Lunge oft 
tympanitischen Perkussionsschall; bei sehr großen Exsudaten, die nach 
vorn bis zur 3. und 2. Rippe heraufreichen, kann man unterhalb der 
Clavicula und neben dem Sternum hochtympanitischen Schall, WINTRICH- 
schen Schallwechsel, das Geräusch des gesprungenen Topfes und Bronchial- 
atmen hören. 

Ein sehr massenhaftes pleuritisches Exsudat, das die eine Brust- 
hälfte ganz oder zum größten Teil erfüllt, ist wegen der hochgradigen 
Störung der Zirkulation in der komprimierten Lunge und wegen der 
Verlagerung des Herzens stets eine ernste und gefährliche Krankheit: 
es kommen dabei bisweilen plötzliche Todesfälle vor. Im übrigen be- 
droht die Pleuritis das Leben nicht unmittelbar, doch kann sie durch 
die lange Dauer der Krankheit und dureh ihre Folgezustände zu Siech- 
tum und Gefahren führen. 

Es ist die Regel. daß die serösen pleuritischen Exsudate, wenn 
die Entzündung abgeklungen ist, wieder resorbiert werden, und daß 
dementsprechend die Dämpfung sich wieder aufhellt; und zwar erfolgt 
die Wiederaufsaugung der Flüssigkeit bei Kindern und jungen Leuten 
oft schnell und vollständig innerhalb von 1—-3 Wochen, im mittleren 
Lebensalter etwas langsamer und bei alten Leuten erst im Verlauf von 
Monaten und selbst dann gewöhnlich nur unvollständige. Wenn die 
Flüssigkeit schwindet, legt sich die Lunge zuerst in den oberen Ab- 
schnitten wieder der Brustwand an, und da beide von Fibrinauflage- 
rungen bedeckt sind, so hört man alsıdann oft ein Reibegeräusch, das 
natürlich bei einer exsudativen Pleuritis sonst überall dort fehlen muß, 
wo «ie Lunge dureh den Flüssigkeitserguß von der Brustwand abge- 
hoben ist. Wo die Pleura pulmonalis sich der Pleura parietalis wiederum 
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angelegt hat, erfolgt meist alsbald eine Verwachsung und Organisation 
der Fibrinauflagerungen und damit eine Neubildung jungen Binde- 
gewebes, das schließlich zu zarten oder derben Adhäsionen oder selbst 
zu (dicken Schwarten werden und die Lunge mit der Brustwand und 
dem Zwerchfell fest verlöten kann. Die letzten Reste des flüssigen 
Exsudates hinten unten. die von dieser Schwarte eingekapselt sind. er- 
fordern bis zu ihrer vollständigen Resorption oft außerordentlich lange 
Zeit: und selbst wenn kein Fluidum mehr vorhanden ist, kann durch 
die Bindegewebsschwarten namentlich über den hinteren unteren Lungen- 
abschnitten noch eine leichte Dämpfung bedingt werden und zurück- 
bleiben. 

Wenn ein großes Exsudat nach monatelangem Bestand wieder zur 
Aufsaugung gelangt, so wird oft beobachtet, daß die Lunge sich nicht 
mehr zu der früheren Größe entfalten kann, sei es, daß sie dureh 
die langdauernde Kompression zum Teil verödet ist, sei es, daß eine 
Lungenentzündung, welche zur Ansammlung eben jenes pleuritischen 
Ergusses Veranlassung gab, in bindegewebige Obljteration der Lunge 
überging (cf. S. 244). Wenn aus einem dieser Gründe die Lunge nach 
der Resorption des Pleuraergusses dauernd kleiner bleibt, und wenn 
außerdem die vorerwähnten bindegewebigen Verwachsungen zwischen 
Lunge und Brustwand im weiteren Verlaufe schrumpfen, so wird die 
befallene Thoraxhälfte allmählich einsinken, sie wird flacher. die Inter- 
kostalräume tiefer; das Mediastinum mitsamt dem Herzen rückt nach 
der kranken Seite herüber, so daß die Herzdämpfung, im Gegensatz zu 
der ersten Verdrängungsperiode. nun dauernd in die geschrumpfte 
Thoraxhälfte zu liegen kommt. Das Zwerchfell wird in die Höhe ge- 
zogen, «die Lungengrenzen stehen höher und sind wegen der binde- 
gewebigen Verwachsung bei den Atembewegungen nicht mehr verschieb- 
lich. Nach großen Exsudaten kann auch die Schulter der schrumpfen- 
den Brusthälfte tiefer treten, und durch das Aneinanderrücken der 
Rippen wird die Wirbelsäule nach der kranken Seite zu konkav ver- 
bogen, es bildet sich eine Skoliose aus. Infolge dieser Vorgänge können 
dauernde Atmungsbeschwerden und Zirkulationsstörungen resultieren, 
und in der geschrumpften Lunge kommt es gewöhnlich im Laufe der 
Zeit zur Entwickelung von Bronchiektasen. Derartige bleibende Schä- 
digungen sind aber nur dann die Folge, wenn ein großes Exsudat 
lange Zeit bestanden hatte und wenn gleichzeitig ein chronisch -pneu- 
monischer Prozeß mit bindegewebiger Wucherung in der Lunge vor- 
gelegen hatte. Ergüsse von mittlerer und geringerer Größe und rascher 
Resorption pflegen ohne wesentlichen Schaden zu heilen, und nur die 
. mangelnde Verschieblichkeit der Lungenränder bei tiefen Atembewegungen 
bleibt als dauerndes und sicheres Zeichen einer vorausgegangenen ad- 
häsiven Pleuritis zurück. 


Die exsudative Pleuritis verläuft meist mit Temperatursteige- 
rung, und zwar besteht gewöhnlich kontinuierliches Fieber, solange das 
Exsudat ansteigt, remittierendes Fieber mit normalen Morgentemperaturen, 
wenn der Prozeß stationär wird, und sobald die Resorption einsetzt, 
werden die Temperaturen wieder normal. . Die Temperatursteigerungen 
sind bei der serösen Pleuritis meistens nicht sehr hoch. — Die Kranken 
klagen in der ersten Periode der Krankheit häufig über einen dumpfen 
Schmerz und auch später noch über ein Gefühl der Schwere und Be- 
engung auf der befallenen Seite, bei großen Exsudaten auch über Atem- 
not. Häufig besteht ein kurzer trockener Husten, aber ohne Auswurf. 
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Rasseln und Auswurf gehören nicht zu den Symptomen der Pleuritis, sie 
werden nur in jenen Fällen beobachtet, wo neben der Pleuritis eine 
Lungenkrankheit (Tuberkulose, Pneumonie) oder eine Bronchitis besteht. 

Der Urin ist spärlich, konzentriert und stark sauer zu der Zeit, 
wo das Exsudat sich ansammelt, weil dieses Wasser und Alkalien im 
Körper zurückhält. Wenn das (stets stark alkalisch reagierende) Exsudat 
wieder resorbiert wird, so wird die Menge des Harnes abnorm reichlich 
und seine Reaktion schwach sauer, neutral oder alkalisch. 


Eine sehr viel weniger günstige Prognose bieten diejenigen Ex- 
sudate, welche durch Tuberkeleruption auf der Pleura oder durch 
maligne Neubildungen bedingt sind; es handelt sich dabei häufig um 
bluthaltige (hämorrhagische) Exsudate. Sie widerstehen der Resorp- 
tion hartnäckig, sammeln sich besonders nach einer Punktion rasch 
wieder an und können monatelang bestehen bleiben; schließlich pflegt 
durch Entkräftung und durch Weiterverbreitung der Tuberkulose oder 
Karzinomatose der Tod einzutreten. Unter den malignen ‚Neubildungen 
der Pleura, welche» zur Entwicklung eines bluthaltigen Exsudates zu 
führen pflegen, ist noch das maligne Endotheliom zu nennen. Dieses 
stellt flache, rundliche, beetartige Infiltrate der Pleura dar, die bisweilen 
zu einer platten, fast die ganze Pleura überziehenden Schicht zusammen- 
fließen. Diese Infiltrate, welche gewöhnlich nur wenig in die Tiefe 
greifen, bestehen aus einer bösartigen Wucherung der Pleuraendotlelien 
in den Saftspalten der Pleura. Hin und wieder kommen auch zottige 
Exkreszenzen vor. Die benachbarten Lymphdrüsen, z. B. die des 
Mediastinums und des Supraklavikularraumes, können gleichfalls infi- 
ziert, geschwollen und hart erscheinen. Die Krankheit verläuft fieberlos 
unter dem Bilde eines schleichend einsetzenden und allmählich zu 
sroßer Masse anwachsenden Pleuraexsudates, das nach einigen Monaten 
zu hochgradiger Entkräftung und zum Tode führt. In der Punktions- 
lüssigkeit. die anfangs nicht bluthaltig, später aber meist stark hämor- 
rhagisch ist, finden sich manchmal zottenförmige Konglomerate von 
Endothelzellen. | 


Die mikroskopische Untersuchung der serösen Pleuraexsudate kann unter 
Umständen wichtige diagnostische Anhaltspunkte gewähren. Man untersuche die bei 
der Punktion gewonnene Flüssigkeit womöglich sofort nach der Punktion, ehe sich 
ein Fibringerinnsel abgeschieden hat und ehe die in dem Exsudat enthaltenen Zellen 
eine Veränderung ihrer Kernformen erlitten haben. Durch Zentrifugieren kann das 
Absetzen der Formelemente beschleunigt und die Untersuchung erleichtert werden. 
In serösen Exsudaten tuberkulöser Herkunft finden sich in der Hauptsache 
mononukleäre Leukoevten vom Typus der Lymphoeyten; bei den Pleuraexsudaten, 
die sich an akute, nicht tuberkulöse Lungenerkrankungen anschlossen, z. B. an 
Pneumonien oder auch bei den im Gefolge des Gelenkrheumatismus auftretenden 
Exsudaten, zeigen die Leukoeyten ganz überwiegend polymorphkernigen Typus. Bei 
den malignen Neoplasmen der Pleura pflegt das mikroskopische Bild sehr bunt zu 
sein, neben roten Blutkörperchen finden sich auch weiße von allen Formen, und 
daneben zahlreiche Endothelien. Da jedoch Endothelien der Pleura, also größere 
Zellen mit bläschenförmigem Kern, nieht nur bei Neoplasmen, sondern auch bei 
allen anderen Pleuraergüssen vorkommen, so wird man aus ihrer Anwesenheit im 
Exsudat noch keinen diagnostischen Schluß auf das Vorhandensein einer bösartigen 
Nenbildung der Pleura ziehen können. Nur wenn im Exsudat große zottenförmige 
Konglomerate von Endothelien mit zentralen Blutgefäßen gefunden werden, ist dies 
für ein Neoplasma beweisend. 

Bei der bakteriologischen Untersuehung ergibt sich, daß in den serösen 
Exsudaten meist keine oder nur wenige Mikroorganismen nachweisbar sind; 
und zwar können je nach dem Charakter der zugrunde liegenden Krankheit Strepto- 
kokken oder (seltener) Staphylokokken, und bei Pneumonien Pneumokokken vor- 
handen sein. Als bakterienfrei (steril) erscheinen namentlich jene serösen Exsudate, 
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welche sich an latente oder manifeste tuberkulöse Herde in den Lungen an- 
schließen. Jedoch dürften darin häufiger, als man früher auf Grund von Färbungen 
und Kulturversuchen annahm, vereinzelte Tuberkelbazillen vorkommen; wenn man 
nämlich diese Exsudate Tieren injiziert, so entwickelt sich bei diesen nicht selten 
Tuberkulose. 

Ein reichlicher Gehalt an Mikroorganismen, so daß diese schon im ein- 
fachen Ausstrichpräparat leicht nachzuweisen sind, findet sich fast nur bei eitrigen 
Exsudaten. Und zwar kommen in den nach genuinen Pneumonien entstandenen 
(metapneumonischen), eitrigen Exsudaten vorzugsweise Pneumokokken, oft in Rein- 
kultur vor, in den Brustfelleiterungen nach Puerperalfieber, Erysipel, Influenza und 
nach den atypisch verlaufenden Streptokokkenpneumonien finden sich gewöhnlich 
Streptokokken. Bei tuberkulösen Empyemen werden Tuberkelbazillen entweder allein 
oder als Mischinfektion mit Staphylo- und Streptokokken vereinigt beobachtet. 

Das eitrige Exsudat oder Empyem der Pleura findet sich dann, 
wenn die Entzündung der Pleura besonders heftig ist und wenn größere 
Mengen pyogener Mikroorganismen in die Brusthöhle gelangen. Unter 
ihrem Einfluss kommt es zu einer massenhaften Auswanderung von 
Leukocyten aus den Gefäßen der Pleura und dadurch zur Eiteransamm- 
lung. Das Empyem schließt sich namentlich an schwere Lungenent- 
zündungen an. und zwar sowohl an typische krupöse Pneumonien, 
wie auch an atypische Lobär- und an Bronchopneumonien der ver- 
schiedensten Art, so unter anderem an Streptokokkenpneumonien und 
an die Lungenentzündung im Verlauf der Influenza. Ferner können 
Brustfelleiterungen bei Lungenabszessen, bei metastatischen Lungen- 
erkrankungen infolge von Puerperalfieber und anderen septischen Er- 
krankungen, sowie nach Angina eintreten; seltener sind Rippeneiterungen 
sowie infizierte Wunden der Brustwand und «der Lungen die Ursache 
von Empyemen. Subakut und scheinbar primär auftretende eitrige Ex- 
sudate sind bisweilen durch Tuberkulose der Pleura bedingt. 

Die eitrige Rippenfellentzündung zeigt einen akuten oder subakuten 
Beginn und Verlauf, höheres, meist kontinuierliches Fieber, schwere 
Allgemeinerscheinungen und ein rasches Ansteigen des Exsudates; das 
ganze Krankheitsbild ist ernster als bei der serösen Pleuritis, der 
Kranke ist oft auffallend blaß und kraftlos, der Puls oft sehr beschleu- 
nigt. Wenn sich im Anschluß an eine Lungenentzündung in wenigen 
Tagen ein großes Exsudat entwickelt, so ist stets der Verdacht auf 
ein Enıpyem gerechtfertigt. 

Bei der Untersuchung des Kranken zeigen (die eitrigen Exsudate 
(dieselben physikalischen Erscheinungen wie die serösen, also intensive 
Dämpfung, Erweiterung der Brusthälfte, Abschwächung des Atemge- 
räusches und des Pektoralfremitus: bisweilen beobachtet man bei Empyemen 
eine leichte ödematöse Schwellung der Haut über der erkrankten Brust- 
seite. Da kein Mittel vorhanden ist, um durch äußere Untersuchung 
ein eitriges Exsudat von einem serösen sicher zu unterscheiden, so ist 
es in allen zweifelhaften Fällen nötig, die Probepunktion mittels der 
Pravazschen Spritze vorzunehmen, und dieser Eingriff ist um so not- 
wendiger, als in beiden Fällen eine ganz verschiedene Behandlung ein- 
zuschlagen ist. 


Der Eiter zeigt bei den durch Pneumokokken bedingten, metapneumo- 
nischen Empyemen meist eine dicke, zähe, gelberünliche Beschaffenheit und eigen- 
artigen Geruch. Die Prognose der "Pneumokokkenempyeme ist besser als die der 
durch Streptokokken bedingten, welche durch einen dünnen, floekigen, sich leicht 
schichtenden Eiter ausgezeichnet sind. Auch die tuberkulösen Empyeme zeigen oft 
eine seropurulente Beschaffenheit. 


Im Gegensatz zu den serösen Pleuritiden pflegt bei Empyemen 
eine spontane Resorption nicht einzutreten, sondern der Kranke wird, 
197 
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wenn man ihm nicht auf operativen Wege Hilfe bringt. eine dauernde 
Fiteransammlung in seiner Brustliöhle behalten, infolgedessen anhaltend 
fiebern und schließlich der Amyloiddegeneration verfallen und an Ent- 
kräftung zugrunde gehen. In manchen Fällen bahnt sich der Eiter selbst 
einen Weg nach außen, indem er zwischen den Rippen hervordringt, 
eine umschriebene Hervorwölbung und Rötung der Brustwand erzeugt 
und schließlich die Haut durchbricht (Empyema necessitatis); doch ist 
dabei die Entleerung des Empyems unvollkommen, und es bleibt eine 
dauernd eiternde Thoraxfistel zurück. Hin und wieder kommen auch 
Perforationen des Empvens in «die Luftwege vor, und zwar in der Weise, 
daß die Pleura pulmonalis in gewissem Umfang arrodiert wird und der 
Eiter in die offen daliegenden Lungenalveolen und von diesen in die 
Bronchien übertritt. Man beobachtet in solchen Fällen eine plötzlich 
einsetzende Expektoration massenhafter, rein eitriger Sputa, während zu 
gleicher Zeit der Umfang des Exsudates rasch abnimmt. Eine solche 
spontane Entleerung durch die Luftwege kann zu vollständiger Heilung 
führen, ist aber selten. In anderen Fällen, namentlich dann, wenn ein 
Abszeß oder eine Kaverne der Lunge vorliegt, kann nach Perforation 
«derselben sowohl der Empyemeiter in die Bronchien als auch umgekehrt 
Luft aus diesen in die Pleurahöhle übertreten, d. h. es kommt zur Bildung 
eines Pyopneumothorax. 

Jauchige Ergüsse in die Brusthöhle finden sich besonders bei 
Lungengangrän oder nach Bronchiektasen mit putrider Zersetzung. Ihre 
Prognose ist sehr übel, sie führen in wenigen Tagen zum Tode, doch 
kann durch frühzeitige Eröffnung der Brustliöhle und gründliche Ent- 
leerung des zersetzten Eiters bisweilen noch Heilung erzielt werden. 

Therapie. Bei der trockenen Pleuritis kann man durch Auf- 
legen einer Eisblase die Schmerzen lindern; auch durch Applikation von 
Schröpfköpfen, dureh Einpinseln mit Jodtinktur oder durch Auflegen 
eines Senfpapieres kann derselbe Zweck erreicht werden. Die Kranken 
sollen zu Bett bleiben, bis das Reibegeräusch verschwunden ist. 

Handelt es sich um ein seröses Exsudat, so ist ebenfalls strengste 
Bettruhe zu beobachten und zwar so lange, bis das Exsudat resorbiert 
ist. Wenn im Beginn lebhaftere Schmerzen vorhanden sind, so geht 
man in derselben Weise vor wie bei der trockenen Pleuritis, später 
kann man versuchen, durch große feuchtwarme Einpackungen der Brust 
die Resorption anzuregen. In manchen Fällen scheint die innerliche 
Darreichung von Natron salieylieum (3 oder 4mal täglich 1 g) oder von 
Diuretin und anderen die Harnsekretion anregenden Stoffen die Auf- 
saurung zu befördern. — Bei größeren Flüssigkeitsergüssen kommt die 
Entleerung durch Paracentese der Brust in Frage, und zwar ist diese 
angezeigt: in allen denjenigen Fällen, wo lebensgefährliche Atemnot und 
Zirkulationsstörung auftritt, vor allem immer dann, wenn das Exsudat 
die ganze Brusthöhle erfüllt und das Herz bedeutend verdrängt; in 
diesen Fällen kann die Punktion lebensrettend wirken. Wo eine der- 

artige dringende Indikation nicht besteht. wartet man mit der Para- 
centese besser, bis die ersten heftigen Entzündungserscheinungen abge- 
klungen sind. also 2—4 Wochen, denn frische Pleuraexsudate pflegen 
nach der Punktion sich meistens rasch wieder anzusammeln. Wenn 
nach einigen Wochen die Resorption des Exsudates nicht spontan be- 
ginnt, so ist die Punktion indiziert, und zwar zögere man bei größeren 
Flüssickeitsergüssen nicht zu lange damit, weil eine wochenlange Kom- 
pression der Lunge oft zur Folge hat, daß sie sich später nicht mehr 
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vollständig ausdehnt. Bei hartnäckig sich erneuernden Exsudaten kann 
eine wiederholte Entleerung nötig werden. Schließlich ist auch bei 
kleinen und mittelgroßen Ergüssen eine Punktion dann von Nutzen, 
wenn die spontane Resorption sehr lange ausbleibt. 


Die Punktion ist kontraindiziert bei allen hämorrhagischen 
Pleuraexsudaten, da diese sich nach der Entleerung stets rasch wieder 
regenerieren und meist noch stärker bluthaltig werden als zuvor. Nur 
dann, wenn ein hämorrhagisches Exsudat so massenhaft ist, daß es 
Atemnot erzeugt, ist die vorsichtige Entleerung eines Teils davon an- 
gezeigt. 

Die Paracentese der Pleuraexsudate wird nach sorgfältiger Reinigung der 
Brustwand und der Instrumente in der Weise ausgeführt, daß man eine mit einem 
Schlauche verbundene Hohlnadel in die Brusthöhle einsticht. Und zwar wählt man 
als Einstichsort eine Stelle der Brustwand, an welcher sich absolute Dämpfung 
und vollständige Aufhebung des Pektoralfremitus findet, wo man also sicher ist, das 
Exsudat und nicht eine Lungenadhäsion zu treffen, meist den 5. bis 8. Interkostal- 
raum in der vorderen oder hinteren Axillarlinie oder der Skapularlinie Die Hohl- 
nadel wird am unteren Rande des Interkostalraumes aiso dicht am oberen Rande 
einer Rippe eingestoßen, um die Interkostalarterie zu vermeiden. Der an der Hohl- 
nadel luftdicht angebrachte Gummischlauch, der mit sterilem Wasser gefüllt war, 
wird in ein neben dem Bett am Boden stehendes Gefäß, geleitet. Durch die Niveau- 
differenz wird eine mäßige Aspiration ausgeübt. Bei größeren Exsudaten pflegt der 
Druck positiv zu sein, und die Flüssigkeit strömt spontan ab; wenn sich aber der 
intrathoracische Druck allmählich vermindert, kommt ein Zeitpunkt, wo bei einer un- 
vermuteten Inspirationsbewegung, z. B. nach einem Hustenstoß, der Druck in der 
Brusthöhle negativ werden und Luft eingesaugt werden könnte. Es ist deswegen 
notwendig, das untere Schlauchende unter Flüssigkeit münden zu lassen. Wo es 
sich von vornherein um ein kleineres Exsudat oder um ein solches in verengter Seite 
handelt, von dem man vermuten darf, daß es unter negativem Druck steht, ist es 
ratsam, an den Schlauch eine Aspirationsspritze anzuschließen, damit die Gefahr des 
Lufteintritts in die Brustliöhle vermieden wird. Doch darf nur eine mäßige Saug- 
wirkung ausgeübt werden, damit nicht das S. 255 erwähnte Aspirationsödem her- 
vorgerufen wird. Man entleert nur so viel Flüssigkeit, als ohne Schwierigkeit aus- 
fließt ('/,—1'/, 1), und hört auf, sobald sich Husten und lebhaftere Beschwerden 
geltend machen. Die Nadel wird dann herausgezogen und die Einstichstelle mit 
einem Pflaster verschlossen. 


Bei allen eitrigen Exsudaten kann man auf eine spontane Re- 
sorption nicht rechnen, und auch durch die einfache Punktion und 
Aspiration gelingt es nur höchst selten, z. B. bei Kindern, das Empyem 
zur Heilung zu bringen. Es ist deshalb in allen Fällen empfehlens- 
wert, sofort nachdem Eiter konstatiert ist, zur operativen Eröffnung der 
Brusthöhle zu schreiten. Man legt an einem möglichst tiefen Punkte 
der Brusthöhle eine breite Öffnung an, indem man 1 oder 2 Rippen 
in der Länge von 5—10 cm reseziert. Durch geeignete Lagerung des 
Kranken wird dafür Sorge getragen, daß sich der Eiter vollständig 
entleert. Eine Ausspülung ist nur bei jauchigen Exsudaten nötig. 
Danach wird ein dicker Verband aus Holzwolle oder Moos angelegt, 
welcher den aus der Wundöffnung weiter ausfließenden Eiter aufnimmt 
und jedesmal dann zu erneuern ist, wenn er durchtränkt ist. Diese 
Thorakotomie hat natürlich immer zur Folge. daß Luft in die Brust- 
höhle eintritt, daß also ein offener Pneumothorax entsteht. Doch ist 
dies ohne Schaden. Im Verlauf von einigen Wochen legt sich die 
Lunge allmählich wieder der Brustwand an, die Höhle verkleinert sich, 
und damit vermindert sich auch die Eiterung; indem sich die Lunge 
wieder ausdehnt, die Brustwand einsinkt und das Zwerchfell in die 
Höhe steigt, schließt sich die Höhle durch bindegewebige Verwachsung, 
und die Fistel heilt. Statt dieser typischen Thorakotomie kann auch 
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die Bürausche Heberdrainage ausgeführt werden, indem durch eine in 
der Brustwand angelegte kleine Öffnung eine silberne Kanüle luftdicht 
eingelegt wird: diese wird mit einem Schlauch und einer Flasche ver- 
bunden, in welcher sich eine leicht desinfizierende Flüssigkeit befindet. 
Durch Heben und Senken dieser Flasche kann mehrmals am Tage eine 
Ausspülung der Pleurahöhle vorgenommen werden. 

Der Ausgang in Heilung ist die Regel bei allen Empvemen nach 
Pneumonien, und die Prognose derselben ist günstig, wenn die Thorako- 
tomie rechtzeitig ausgeführt wird. Nur wenn bösartigere Krankheiten, 
z. B. pyämische Prozesse «der Brustfelleiterung zugrunde liegen, ist die 
Aussicht auf Heilung geringer; und dies gilt besonders auch von den 
bei Tuberkulose der Pleura auftretenden Eınpyemen. Da diese nach 
der Operation meist nicht ausheilen, sondern dauernd eiternde Fisteln 
hinterlassen. so scheut man sich dabei vielfach vor «der Thorakotomie 
und begnügt sich mit wiederholten Punktionen und Aspirationen des 
Eiters. 

Nach vollendeter Resorption eines serösen pleuritischen Exsudates 
oder nach Ausheilung eines Empyems erweist es sich als wünschens- 
wert und nützlich. den Rekonvaleszenten noch eine Reihe von Wochen 
zu schonen und ihn zur Nachkur an die See, ins Gebirge oder in einen 
der Jahreszeit entsprechenden Luftkurort zu senden. 


Hydrothorax. 


Als Hydrotliorax bezeichnet man die nicht entzündlichen Flüssig- 
keitsansammlungen in der Pleurahöhle. Diese finden sich meistens 
kombiniert mit analogen Ergüssen in der Bauchhöhle (Ascites) und oft 
auch im Herzbeutel, als Teilerscheinung allxemeiner ödematöser Aus- 
schwitzungen: so im Verlauf der Nephritis, ferner bei schweren anämischen 
und kachektischen Zuständen und außerdem bei Herzfehlern und anderen 
allgemeinen venösen Stauungen. Da diese Schädlichkeiten auf beide 
Brusthälften gleichmäßig einwirken, so findet sich der Hydrothorax ge- 
wöhnlich, im Gegensatz zur entzündlichen pleuritischen Exsudation, doppel- 
seitig ausgebildet, allerdings auf der einen Brusthälfte oft in höherem 
Grade als auf der anderen, besonders dann, wenn der Kranke mit Vorliebe 
auf der einen Seite zu liegen pflegt. Die nicht entzündlichen Transsudate 
sammeln sich ebenso wie die entzündlichen Exsudate zuerst in den hinteren 
untersten Abschnitten des Pleurasackes an und geben wie diese zu 
Dämpfung, Abschwächung des Atemgeräusches und des Stimmfremitus 
Veranlassung. Der Umstand, daß der Hydrothorax meistens auf beiden 
Seiten zugleich auftritt, bedingt insofern hänfix diagnostische Schwierig- 
keiten, als bei der Perkussion der Vergleich mit der anderen Seite weg- 
fällt, und infolgedessen doppelseitige kleinere Flüssigkeitsansammlungen 
häufig nur als Hochstand der unteren Lungengrenzen beziehungsweise 
des Zwerchfells imponieren. Kleinere doppelseitire Ergüsse werden 
deshalb oft übersehen; nur daun, wenn das Transsudat höher, bis zum 
Angulus scapulae heraufreicht oder auf einer Seite höher steht als auf 
der anderen, wird man leicht und mit Sicherheit die Diawnose stellen 
können. Da bei den reinen Transsudaten die entzündlich-fibrinöse Ver- 
klebung der Lunge mit der Brustwand an der (Grenze des Errusses 
fehlt, so zeigt der letztere bei Laxewechsel des Kranken meist einen 
etwas größeren Grad von Beweglichkeit, als dies bei den entzündlichen 
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Pleuraexsudaten der Fall ist. Wenn z. B. der Kranke einige Stunden 
auf dem Lehnstuhl sitzend zubringt, so stellt sich die obere Flüssig- 
keitsgrenze nach und nach horizontal ein, und die Dämpfung erscheint 
an der vorderen Brustwand; bei Rückenlage im. Bett sinkt Flüssigkeit 
und Dämpfung allmählich wieder in die hinteren Thoraxabschnitte 
zurück. Ein weiterer Unterschied zwischen den entzündlichen Exsudaten 
und den nicht entzündlichen Transsudaten besteht darin, daß die letz- 
teren einen geringeren Eiweißzehalt und infolgedessen ein niedrigeres 
spezifisches Gewicht (von ungefähr 1012—1015, jedenfalls unter 1018) 
darbieten und beim Versetzen mit Essigsäure keine Fällung geben. In 
manchen Füllen, z. B. bei Nephritis, kommen Übergangsformen zwischen 
den rein hydropischen Ergüssen und wirklichen Entzündungen der 
Pleura vor. 

Die Behandlung des Hydrothorax fällt mit der der Grundkrank- 
heit, also z. B. einer Nephritis oder einer Herzkrankheit, zusammen. 
Häufig haben diejenigen Mittel, welche eine starke Vermehrung der 
Harnmenge zur Folge haben, Digitalis, Diuretin oder diuretischer Tee, 
eine rasche Verminderung des Hydrothorax zur Folge. Hin und wieder 
kann eine Entleerung des Hydrothorax durch Punktion dem Kranken 
große Erleichterung bringen. ze: 


Pneumothorax. 


Als Pneumothorax bezeichnet man die Ansammlung von Luft im 
Pleurasack. Die Luft kann eindringen 1. von außen, z. B. bei pene- 
trierenden Brustwunden, doch führen Schußverletzungen mit modernen 
kleinkalibrigen Projektilen sowie Stichwunden wegen der Enge des 
Wundkanals nur selten zu Pneumothorax:; dagegen tritt ein solcher 
immer dann ein. wenn zur Entleerung eines Empyems auf operativem 
Wege eine Öffnung in der Brustwand angelegt wird. Auch bei unvorsichtig 
ausgeführten Punktionen eines pleuritischen Ergusses kann durch die 
Hohlnadel etwas Luft aspiriert werden. 2. kann die Luft eindringen 
von den Lungen aus, und zwar können Lungenzerreißungen bei 
Schußwunden oder bei schweren Quetschungen der Brust dazu führen, 
ferner kommt in seltenen Fällen bei heftigem Husten, z. B. im Keuch- 
husten, ein Bersten der Lungenpleura vor. Bricht ein Lungenabszeß 
oder eine Lungengangrän in die Pleurahöhle ein, so wird oft neben 
einem Empyem auch ein Pneumothorax die Folge sein. Am häufigsten 
führen tuberkulöse Kavernen, welche nahe der Lungenoberfläche 
liegen und durch die Pleura perforieren, zum Eintritt von Luft in den 
Brustraum. Dieser Fall tritt besonders ein bei akuten und rasch zum 
(rewebszerfall führenden Phthisen, hin und wieder schon im Beginn der 
Krankheit, häufiger erst im vorgeschrittenen Stadium. Sehr chronisch 
verlaufende, fibröse Phthisen geben seltener zu Pneumothorax Ver- 
anlassung, weil bei diesen die Pleurahöhle durch pleuritische, binde- 
gewebige Verwachsungen meist obliteriert ist, und weil die Herde weniger 
zum Zerfall und mehr zu bindegewebiger Abkapselung neigen. -— 
3. kann bei jauchenden und in bakterieller Zersetzung begriffenen 
Pleuraexsudaten eine Gärung stattfinden, welche zur Gasbildung und 
damit zu Gasansammlung im Pleurasacke führt. 

Sobald größere Mengen von Luft in eine Brusthöhle eindringen. 
zieht sich die Lunge, ihrer Elastizität folgend, gegen die Lungenwurzel 
zurück, sie schrumpft, wird größtenteils luftleer und dehnt sieh bei 
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den Atmungsbewegungen der Brustwand nicht mehr aus. Dadurch, 
daß die eine Lunge plötzlich außer Funktion tritt, kommt es zu einem 
Anfall schwerer Atemnot, die Kranken ringen nach Luft, werden blaß 
und cyanotisch, von kaltem Schweiß bedeckt, und es kann der Tod in 
diesem Anfall erfolgen. Häufiger vermindert sich die Atemnot im Ver- 
laufe eines Tages wieder, dauert aber solange der Pneumothorax besteht 
in gewissem (Grade fort. Der Puls wird beschleunigt, klein und weich. 
Der normalerweise in der Pleurahöhle herrschende negative Druck 
macht, sobald die Außenluft durch eine Öffnung in der Lungenober- 
fläche oder der äußeren Brustwand eindringt. dem Atmosphärendruck 
Platz, und da in der anderen, intakten Brusthöhle noch negativer Druck 
vorhanden ist, so wird das Mediastinum und das Herz nach der ge- 
sunden Seite verschoben, die Herzdämpfung rückt also z. B. bei links- 
seitigem Pneumothorax nach rechts vom Sternum. Außerdem sinkt auf 
der Seite des Luftergusses das Zwerchfell nach abwärts, und mit ihm 
werden die an seiner Unterfläche gelegenen Organe, Magen, Milz, Nieren 
und bei rechtsseitigem Pneumothorax die Leber, nach unten verschoben. 

Bei der Betrachtung des Kranken sieht man, daß die befallene 
Brusthälfte erweitert ist, ihr Umfang ist oft um mehrere Zentimeter 
größer als der der gesunden Seite, sie bleibt bei der Atmung still stehen, 
die Interkostalräume sind verstrichen. Die Inspektion des Thorax zeigt 
also ein ganz ähnliches Bild wie bei einem großen pleuritischen Flüssig- 
keitserguß, jedoch ergibt die Perkussion nicht wie bei diesem gedämpften 
Schall, sondern über der Luftansammlung lauten und zwar abnorm 
lauten und tiefen Schall; er ist meistens nicht tympanitisch, nur 
bei offenem Pneumothorax, z. B. nach Empyemoperation oder bei weiten 
Öffnungen der Lunge, ist der Perkussionsschall tympanitisch. Die Grenzen 
dieses lauten Schalles reichen entsprechend der Verschiebung des Zwerch- 
. fells und des Mediastinums weiter nach abwärts, als dies bei den nor- 
malen Lungengrenzen der Fall ist, und auch etwas über die Median- 
linie hinaus. Wenn man im Bereich des lufthaltigen Hohlraumes, z. B. 
an «der vorderen Brustwand, das Plessimeter auflegt und mit einem 
Stäbchen darauf klopft, und an einer anderen Stelle, z. B. am Rücken, 
auskultiert, so hört man einen schönen Metallklang, als ob an eine 
Glocke geschlagen würde. — Die Auskultation zeigt meist, daß das Atem- 
geräusch im Bereich des Pneumothorax aufgehoben ist, weil die Lunge 
sich an der Respiration nicht mehr beteiligt; nur wenn ein weites Loch 
in der Lunge vorhanden ist und durch dieses die Luft ein- und aus- 
strömt, hört man ein Atemgeräusch von amphorischem (d. h. metal- 
lischem) Charakter. Kommen in der Lunge und namentlich an der 
Perforationsstelle Rasselgeräusche zustande, so haben auch diese metal- 
lischen Charakter. Der Pektoralfremitus ist im Bereich des Pneumo- 
thorax aufgehoben. 


In der Mehrzahl der Fälle bleibt es nicht bei einer reinen Luft- 
ansammlung in der Pleura, sondern es gesellt sich nach einer Reihe von 
Tagen ein entzündlicher Flüssirkeitsergeuß hinzu. Und zwar kann diese 
Exsudation serösen Charakter tragen (Seropneumothorax) oder eitrig 
sein (Pvopneumothorax). Man erkennt einen solchen Flüssigkeitserguß 
daran, daß in den unteren Partien des Pleurasackes eine allmählich zu- 
nehmenJde absolute Dämpfung des Perkussionsschalles auftritt. Diese 
Dämpfung ist dadurch ausgezeichnet, daß sie bei Larewechsel des Kranken 
sofort ihre Grenzen ändert nnd ihr Niveau ähnlich wie bei einer mit 
Wasser halb wefüllten Flasche immer horizontal einstellt. Während also 
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beim Aufsitzen des Kranken der gedämpfte Schall an der vorderen Brust- 
wand vielleicht bis zur 4. Rippe heraufreicht, wird beim Zurücklegen 
in Rückenlage der laute Schall bis zur Zwerchfellgrenze herabrücken. 
Dieser augenblickliche Wechsel der Flüssigkeitsgrenze beim Sitzen oder 
Liegen ist für die gleichzeitige Anwesenheit von Luft und Flüssigkeit 
im Brustraume beweisend. — Wenn man den Patienten schüttelt, indem 
man ibn an den Schultern anfaßt, so hört man ein grobwelliges Plätschern 
und Anschlagen der Flüssigkeit an die innere Brustwand, die Succussio 
Hippocratis. 


Man unterscheidet offenen oder geschlossenen Pneumothorax, je nach- 
dem die Öffnung in der Lunge oder der Brustwand offen bleibt oder sich wieder 
geschlossen hat. Beim offenen Pneumothorax, als dessen besten Typus man den 
nach Eimpyemoperationen auftretenden ansehen kann, der aber auch dann vorliegt, 
wenn in der Lunge eine Perforationsöffnung bestehen bleibt, ist der Druck der Luft 
in der Pleurahöhle dem der Außenluft ungefähr gleich; die "Brustwand befindet sich 
nicht unter Spannung, die Verdrängung der Nachbarorgane ist mäßig, der Perkussions- 
schall bisweilen tympanitisch. — Als geschlossenen Pneunmothorax bezeichnet man 
einen solchen, wo die Durchbruchsöffnung sich vorübergehend oder dauernd wieder 
geschlossen hat. Der Perkussionsschall ist nicht tympanitisch, Atemgeräusch fehlt; 
der Druck im Innern pflegt dann über den Atmosphärendruck zu steigen, wenn ein 
entzündlicher Flüssigkeitserguß hinzukommt, und es kann infolgedessen zu bedeutender 
Ausdehnung und Spannung der Brustwand, zu starker Verdrängung der Nachbar- 
organe und damit zu hochgradiger Atemnot kommen. In noch höherem Maße ist 
dies der Fall beim Ventilpneumothorax, wo nämlich die Perforationsstelle in 
der Lungenoberfläche wie ein Ventil angeordnet ist, so daß sie zwar bei der Inspi- 
ration die Luft in die Pleurahöhle eintreten läßt, sie aber bei der Exspiration am 
Austreten verhindert. Es bläht sich dadurch der Pneumothorax aufs äußerste auf, 
so daß die Kranken oft in Erstickungsgefahr geraten. 

Als partiellen Pneumothorax bezeichnet man einen solchen, bei dem die 
Luft wegen früherer pleuritischer Verwachsungen der Lunge mit der Brustwand nicht 
die ganze eine Pleurahöhle erfüllen kann, sondern auf einen abgegrenzten Raum 
beschränkt ist. Eine solche abgesackte, lufthaltige Höhle ist namentlich dann schwer 
zu diagnostizieren, wenn sie klein ist. Verdrängungserscheinungen pflegen dabei zu 
fehlen, doch zeigt die Plessimeterstäbchenperkussion und die Auskultation Metall- 
klang, und die Unterscheidung, ob es sich um eine große lufthaltige Höhle inner- 
halb der Lunge (also um eine Kaverne) oder außerhalb derselben handelt, wird 
dadurch ermöglicht, daß im ersten Falle das amphorische Atmungsgeräusch und das 
Rasseln laut, sowie der Stimmfremitus verstärkt, im letzteren Falle abgeschwächt ist. 
Bisweilen ist es auch schwierig zu unterscheiden, ob ein zirkumskripter Luftergnß 
oberhalb des Zwerchfelles, also im Pleurasack, oder unterhalb desselben, im Abdomen, 
liegt. Ein solcher subphrenischer Pneumothorax kommt bei perforierenden Magen- 
geschwüren oder Karzinomen oder bei gashaltigen Abszessen oberhalb der Leber 
vor. Führt man eine Probepunktion aus, so kann man beobachten, daß bei sub- 
phrenischen Höhlen der Druck bei der Inspiration steigt, während er im Pleurasack 
dabei sinkt. 


Wenn ein Pneumothorax durch Zerreißung einer gesunden Lunge 
oder durch eine aseptische Brustwunde zustande gekommen ist, oder 
auch wenn bei einer Pleurapunktion Luft eingedrungen ist, so tritt 
meistens Heilung ein, und der Lufterguß wird innerhalb einer oder 
zweier Wochen wieder ohne Schaden resorbiert. Anders ist es, wenn 
mit der Luft gleichzeitig Infektionserreger in die Pleurahöhle gelangen 
und zu langwierigen serösen oder eitrigen Entzündungen Veranlassung 
geben. Dies gilt vor allem für den häufigsten Fall, daß nämlich eine 
tuberkulöse Kaverne durchbricht und mit ihrem käsigen Inhalt Tuberkel- 
bazillen und manchmal auch andere Mikroorganismen in den Pleura- 
sack entleert. Es entwickelt sich dann meistens ein großes Exsudat, 
das manchmal so hoch steigen kann, daß es die Luft vollständig ver- 
drängt. In dieser Zeit der Lungenkompression kann nicht nur der 
Prozeß in der Lunge einen Stillstand machen, sondern es kann auch 
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die Perforationsöffnung dauernd vernarben. Wird dann das Exsudat 
resorbiert oder entleert, so kann Heilung eintreten. Dieser günstige 
Ausgang ist jedoch bei tuberkulösem Pneumothorax selten. die Fistel 
in der Lunge bleibt dabei meist offen, und wenn man wegen allzu 
hohen Ansteigens des Exsudates zur Punktion gezwungen ist. so stellt 
sich mit Entleerung der Flüssigkeit gewöhnlich sofort die Luftansammlung 
wieder her. Das entzündliche Exsudat wird, wenn es nicht von vorn- 
herein schon eitrig war, im Laufe der Zeit oft purulent, und damit 
beginnt ein Steigen des Fiebers und eine rasche Konsumption der 
Kräfte, welche auch durch wiederholte Punktion und selbst durch die 
Empyemoperation nicht auf die Dauer aufgehalten werden kann. Der 
Pneumothorax ist deshalb bei Lungentuberkulose eine gefürchtete Kom- 
plikation, die meistens in einigen Monaten den Tod zur Folge hat. 

Therapie. Wenn bei dem plötzlichen Eintreten eines Pneumo- 
thorax schwere Atemnot und kleiner, sehr frequenter Puls sich einstellt, 
so muß man die Qualen des Kranken durch eine Morphiumeinspritzung 
von 0,01—0,02 g lindern und eventuell mit Kampfer oder anderen 
Exzitantien die Herzschwäche bekämpfen. Ist der erste Anfall über- 
wunden, so ist nur «dann ein aktives Eingreifen indiziert, wenn infolge 
eines Ventilpneumothorax oder bei Ansteigen des Exsudates der Druck 
in der Brusthöhle, die Verdrängungserscheinungen und die Atemnot in 
bedrohlicher Weise steigen. Durch eine Punktion mit der Hohlnadel 
läßt man den Überdruck der Luft abpfeifen und schafft dadurch. freilich 
oft nur vorübergehend, große Erleichterung. Bei Seropneumothorax ist 
das Exsudat nur dann zu entleeren, wenn es sehr massenhaft ist und 
zu stärkerer Dyspno& Veranlassung gibt; bei Pyopneumothorax muß da- 
gegen der Eiter entfernt werden, weil durch die Eiterresorption das 
Fieber und «die Konsumption gesteigert wird: Es kann dies durch 
wiederholte Punktion und Aspiration geschehen oder durch die typische 
Empyemoperation. Die letztere gibt bei nicht tuberkulösem Pyopneumo- 
thorax günstige Resultate, bei dem tuberkulösen dagegen bleibt meist 
eine dauernd eiternde Fistel zurück. und der tödliche Ausgang wird 
zwar hinausgeschoben, nicht aber verhindert. 
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Anhang. 
Krankheiten des Mediastinums. 


Als Mediastinum bezeichnet man den in der Mittellinie des Thorax gelegenen 
Raum, der seitlich von den beiden Pleurablättern, nach hinten von der Wirbelsäule, 
nach vorn von dem Brustbein begrenzt wird. In diesem Mittelfellraum liegen das 
Herz und die großen arteriellen und venösen Gefäßstämme, ferner die Trachea und 
die beiden Hauptbronchien mit den am Lungenhilus gelegenen Bronchialdrüsenpaketen, 
und hinter diesen der Ösophagus, die Aorta descendens, der Ductus thoracicus, die 
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Venae azygos und hemiazygos, außerdem der Nervus phrenicus, vagus und sympa- 
thicus. Bei Kindern liegt im vorderen oberen Mediastinum oberhalb des Herzens 
auch noch die Thymusdrüse. Erkrankungen des Mediastinums können demnach die 
verschiedensten Organe in Mitleidenschaft ziehen.4 

Zu den wichtigsten Erkrankungen des Mittelfellraumes gehören 
die Geschwülste, die sogenannten Mediastinaltumoren, welche wegen 
der räumlich beschränkten Verhältnisse auf die lebenswichtigsten Nachbar- 

organe einen gefahrbringenden Druck ausüben können. So führen Hyper- 

plasie oder Geschwülste der Thymusdrüse, die im Kindesalter bis- 
weilen vorkommen, zu schwerer Atemnot und hin und wieder zu plötz- 
lichem Tode (Thymustod). — Wenn bei Hyperplasie der Schilddrüse 
ein Zapfen derselben unter das Manubrium des Brustbeines herabwächst. 
{Struma substernalis), so kann durch den Druck dieser Geschwulst auf 
die Trachea schwere und selbst lebensgefährliche Atemnot mit lautem 
Stridor die Folge sein. Eine Jodbehandlung kann Besserung, eine 
operative Entfernung der Struma kann Heilung bringen. 

Am häufigsten pflegen die Mediastinaltumoren von Lymphdrüsen 
am Lungenhilus auszugehen. Karzinomatöse Tumoren der mediastinalen 
Lymphdrüsen pflegen sich an primäre Karzinome der Bronchien anzu- 
schließen. Viel häufiger als die Karzinome sind die Sarkome (Lympho- 
sarkome) des Mediastinums. Bei dem malignen Lymphom, der Pseudo- 
leukämie oder Hopgrkınschen Krankheit, können außer den Lymphdrüsen 
des Halses, der Achselhöhle und Schenkelbeuge auch die des Mittelfell- 
raumes zu gewaltigen Tumoren anschwellen. Auch bei der Iymphatischen 
Leukämie kommen Lymphdrüsenpakete im Mediastinum vor. 

Solche Mediastinaltumoren erzeugen, wenn sie umfangreich genug 
sind und der vorderen Brustwand nahe liegen, eine Dämpfung, welche 
oberhalb der Herzdämpfung vom Sternum ausgeht und, rechts und links 
über dieses hinausragend, oft bedeutende Dimensionen annimmt. Über 
dieser Dämpfung hört man das von der Trachea fortgeleitete Atem- 
geräusch oder bei Kompression der großen Blutgefäße systolisches Blasen. 
Noch deutlicher als die Perkussion ergibt die Durchleuchtung mit Röntgen- 
strahlen den Umfang der Geschwulst. Das Herz wird durch den Media- 
stinaltnmor bisweilen nach unten und links verdrängt. Durch Druck 
auf Trachea und Bronchien kommt es zu Stridor und schwerer Atemnot. 
Die Kompression der großen Venenstämme hat zur Folge, daß der venöse 
Blutabfluß aus der oberen Körperhälfte erschwert wird. Die Venen des 
Halses und Kopfes schwellen bedeutend an, das Gesicht ist blau und 
gedunsen, oft erstreckt sich die venöse Stauunx und Anschwellung auch 
auf einen Arm oder auf beide. Durch den Druck der Geschwulst auf 
den Ösophagus kann es zu Schlinzbeschwerden kommen. Eine Kom- 
pression des Vagus und des von ihm abgehenden Nervus recurrens führt 
zu Pulsbeschleunigung und zu halbseitiger Kehlkopflähmung: Druck anf 
den Sympathicus kann Ungleichheit der Pupillen und halbseitiges Schwitzen 
zur Folge haben. Oft stellen sich im Anschluß an Mediastinaltumören 
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seröse oder blutige Pleuraergüsse ein, welche die Atemnot noch mehr 
steigern und deshalb eine Entleerung durch Punktion erfordern. — Die 
malignen Lymphome bzw. die pseudoleukämischen Tumoren des Media- 
stinums führen bisweilen zu Temperatursteigerungen, die periodenweise 
mit fieberlosen Zuständen abwechseln; auch hämorrhagische Nephritis 
und Milzschwellung wird dabei beobachtet. Alle malignen Neoplasmen 
des Mediastinums haben schwere Appetitlosigkeit und Kachexie zur Folge. 
Doch droht der Tod weniger von der allgemeinen Ernährungsstörung als. 
von der Suffokation, der die Mehrzahl der Kranken schließlich zum Opfer 
fällt. Die Dauer der Krankheit beträgt ungefähr 1 Jahr und darüber, 
doch können rasch wachsende Tumoren oft schon in kürzerer Zeit zum 
Tode führen. 

Eine operative Heilung dieser mediastinalen Drüsengeschwülste ist 
ausgeschlossen, bisweilen kann eine energische Arsenikbehandlung bei den 
pseudoleukämischen Tumoren eine vorübergehend erhebliche Besserung 
bewirken (s. das Kapitel Pseudoleukämie). 

Die Tuberkulose befällt die mediastinalen, oder besser gesagt, 
die am Lungenhilus gelegenen peribronchialen Lymphdrüsen ungemein 
häufig, viel häufiger als die Lymphdrüsen irgend einer anderen Körper- 
region. Und zwar ist die Bronchialdrüsentuberkulose besonders eine 
Erkrankung des Kindesalters. Sie wird bei ungefähr dem vierten Teil 
aller Sektionen kindlicher Leichen beobachtet, und sie fehlt nur selten 
bei der Obduktion solcher Kinder, die an Tuberkulose verstorben waren. 
Diese Befunde scheinen darauf hinzuweisen, daß die Infektion mit Tuber- 
kulose größtenteils schon im Kindesalter geschieht, und daß sie alsdann 
besonders häufig von dem Lymphgebiet der Bronchialdrüsen, also von 
den oberen Luftwegen und den Rachenorganen ausgeht. Jedoch ist zu 
bedenken, daß eine tuberkulöse Erkrankung der peribronchialen und 
mediastinalen Lymplıdrüsen auch dann auftreten kann, wenn die Tuber- 
kulose nicht von den Luftwegen, sondern ursprünglich vom Darm und 
den dazugehörigen mesaraischen Drüsen ausgegangen war. Die Tuber- 
kulose der Bronchialdrüsen erscheint im Anfang als Einsprengung einzelner 
grauer Knötchen in die Drüsensubstanz, später verkäsen diese, und es 
kann zur Bildung erbsen- bis walnußgroßer käsiger Tumoren am Lungen- 
hilus kommen. Diese verkästen I,yınphdrüsen können erweichen und in 
ein benachbartes Lymph- oder Blutgefäß, z. B. eine Lungenvene, durch- 
brechen. Der infektiöse Brei wird dann (durch den Blutkreislauf im 
Körper verbreitet, und es kann im Anschluß daran zu allgemeiner Miliar- 
tuberkulose oder zu tuberkulöser Hirnhautentzündung kommen. Die tuber- 
kulöse Meningitis der Kinder schließt sich gewöhnlich an Bronchial- 
drüsentuberkulose an. Auch darf man annelımen, daß der tuberkulöse 
Prozeß sich oft von den Bronchialdrüsen auf dem Lymphwege auf das 
Lungengewebe ausbreitet und so zur Lungentuberkulcse führt. Doch 
kann die Bronchialdrüsentuberkulose auch zur Schrumpfung und Heilung 
kommen, und bei Erwachsenen findet man häufig verkreidete und ge- 
schrumpfte Reste ehemals verkäster Bronchiallymphdrüsen. 

Die Bronchialdrüsentuberknlose verläuft in den meisten Fällen olıne 
charakteristische Symptome; die Rinder sind blaß und magern ab und 
zeigen oft leichte abendliche Temperatursteigerungen. Temperaturen über 
37° des Morgens und über 37,2° des Abends sind auch bei Messungen 
im After nicht mehr als normal anzusehen. Wochenlang andanernde 
Temperaturerhöhnn;ren selbst nur auf 37,6 oder 38.0 erwecken bei Kindern 
den Verdacht auf schleichende Drüsentuberkulose. Durch den Druck 
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der erkrankten Drüsen auf die Bifurkation der Trachea kann ein quälender, 
krampfhafter, trockener Husten erzeugt werden. Bei Einbettung des 
Rekurrens in die Drüsenpakete kommt es zu halbseitiger Kehlkopflähmung. 
Nur wenn die Drüsenpakete sehr groß sind und bis an das Sternum 
heranreichen, kann Dämpfung und Bronchialatmen auf und neben der 
oberen Brustbeinfläche auftreten. Doch kann bei kleinen Kindern auch 
die Thymus zu Dämpfung über dem Manubrium führen. Beugt man den 
Kopf des Kindes so stark nach rückwärts, daß das Gesicht nach oben 
sieht, und auskultiert man gleichzeitig auf dem Manubrium sterni, so 
hört man bisweilen ein lautes kontinuierliches Sausen, das durch den 
Druck der Lymphdrüsenpakete auf die Vena anonyma erzeugt wird 
(FiscHErsches Zeichen). Bisweilen läßt die Durchleuchtung mit Röntgen- 
strahlen die Schwellung der Drüsenpakete erkennen. Die Diagnose wird 
erleichtert, wenn sich auch am Hals geschwollene Lymphdrüsen nach- 
weisen lassen. 

Bei reichlicher Ernährung, langdauerndem Aufenthalt in freier 
guter Luft unter der Anwendung von Solbädern und von kleinen Dosen 
Jodeisen (Sirupus ferri jodati 30,0 3mal täglich 10—20 Tropfen) sieht 
man oft eine Wendung zum Guten eintreten. Besonders vorteilhaft er- 
weist sich ein länger dauernder Aufenthalt in einem Ostsee- oder Nordsee- 
bad oder auch in einem binnenländischen Solbad (Kreuznach). 


Nicht nur bei tuberkulösen Infektionen, sondern auch im Gefolge anderer Er- 
krankungen können die peribronchialen Lymphdrüsen anschwellen, erweichen und 
schrumpfen. So verfallen manchmal die durch Aufnahme von Kohlenstaub (anthra- 
kotisch) veränderten und entzündeten Drüsen der Erweichung und brechen in einen 
Bronchus durch; es wird dann während einiger Tage ein tintenartig schwarz tingiertes 
Sputum ausgeworfen. Manchmal verlöten die entzündlich geschwollenen Drüsen mit 
der benachbarten Pleura, infizieren diese, und es folgt eine Pleuritis, oder bei Heilung 
und Schrumpfung tritt unter anhaltenden Rückenschmerzen eine narbige Einziehung 
ein. Verlötet eine entzündete Mediastinaldrüse mit dem hinter ihr gelegenen Oso- 
phagus, so kann ein Einbruch in diesen erfolgen und bei der Vernarbung und 
Selrumpfung wird ein kleiner Abschnitt der vorderen Speiseröhrenwand_ triehter- 
fürmig nach vorn gezogen (Traktionsdivertikel). 


Als Mediastinitis bezeichnet man eine Entzündung des Zellge- 
webes im Mittelfellraum. Falls sie nicht eitriger Natur ist, kann sie 
ausheilen und zur Bildung derber, schwieliger Bindegewebswucherungen 
führen. Diese schwielige Mediastinitis schließt sich bisweilen an 
schwere Herzbeutelentzündungen mit Perikardialverwachsungen an. In- 
dem oberhalb des Herzens die großen Blutgefäße in feste Schwarten 
eingebettet sind, kann es zu Zirkulationsstörungen kommen, und man 
beobachtet bisweilen diastolischen Venenkollaps und ein auffälliges 
Kleinwerden oder Verschwinden des Radialispulses während tiefer In- 
spiration. Infolge der Fixierung der großen Gefäße an der Herzbasis 
bei schwieliger Mediastinitis und der oft damit Hand in Hand gehenden 
Verwachsung der beiden Perikardialblätter kann es zu einer systolischen 
Einziehung der Herzspitze kommen, während normalerweise bekannt- 
lich die Herzspitze sich bei der Systole gegen den Interkostalraum vor- 
wölbt. 

Die eitrige Mediastinitis ist eine sehr gefährliche Krankheit, 
die gewöhnlich in wenigen Tagen zum Tode führt. Sie schließt sich an 
die verschiedenartigsten Infektionen des Zellgewebes im Mittelfell an. 
So kann bei einer phlegmonösen Erkrankung der Mandeln oder des 
Kehlkopfes die Eiterung sich entlang den Lymphbahnen ins Mediastinum 
senken. Perforationen der Speiseröhre durch Fremdkörper oder der 
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Durchbruch eines karzinomatösen Ösophagusgeschwüres kann eitrige 
und selbst jauchige Infektion des mediastinalen Zellgewebes zur Folge 
haben; das gleiche kann der Fall sein, wenn bei Speiserührenverenrerung 
durch ungeschicktes und forciertes Einführen einer spitzen Sonde ein 
Durchbruch der Ösophaguswand erzeugt wird, oder wenn eitrige Pro- 
zesse der Bronchialdrüsen oder der Lunge auf das Mediastinum über- 
greifen, sowie bei Stichwunden der Brust und des Rückens. Bisweilen 
sieht man im Verlaufe von Septikopyämien oder schweren Ervsipelen 
und anderen Infektionen mit eitererrerenden Mikroorganismen meta- 
statische Eiterungen im Brustfellraum auftreten. — Die eitrige und 
jauchige Mediastinitis führt zu hohen Fieber, oft mit Schüttelfrösten, 
zu großer Pulsbeschleunigung und raschem Kräfteverfall. Ein heftiger 
Schmerz in der Mitte der Brust und des Rückens kann auf den Sitz 
der Erkrankung hinweisen; meist handelt essich um eine diffuse Eiterung, 
die auf größere Strecken des Mediastinums verbreitet ist, seltener kommt 
es zur Bildung eines umschriebenen Abszesses, der sich dann durch 
eine Dämpfung auf dem Sternum oder neben der Wirbelsäule verraten 
und nach außen durchbrechen kann. Oft greift die Entzündung auf 
das Perikard und die Pleura über und erzeugt Reibegeräusche und 
Exsudate. 

Die Therapie vermag nur in seltenen Fällen etwas gegen die eitrige 
Mediastinitis auszurichten: bisweilen gelingt es, einen Abszeß, der sich 
im Anschluß an eine Halserkrankung in das Mediastinum gesenkt hat, 
operativ zu entleeren. 

Das interstitielle Emphysem des Mediastinunms, d. h. die An- 
sammlung einer Unzahl feinster Luftbläschen im Zellgewebe, kann auf- 
treten, wenn bei einer Verletzung oder Ruptur in den Bronchien oder 
Lungen die Luft infolge von Hustenstößen in das interstitielle Gewebe 
sepreßt wird. Die Luftbläschen verbreiten sich von der Lungenwurzel 
aus allenthalben ins Mediastinum. Über die Symptome und den Verlauf 
des mediastinalen Einphysems s. N. 258. 


Die 
Krankheiten der Kreislaufsorgane. 
Von 
L. Krehl. 
Mit 1 Abbildung im Text. 
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Aligemeine Bemerkungen zur Erkennung, Beurteilung und 
Behandlung der Herzkrankheiten. 


Im Mittelpunkt der Physiologie und Pathologie des Kreislaufes 
steht die Eigenschaft des gesunden Herzmuskels, innerhalb weiter Grenzen 
die Größe seiner Leistung nach «der Größe der Anforderungen einzu- 
richten. Diese Akkommodationsfähigkeit teilen die Fasern dieses Or- 
ganes mit denen der Skelettmuskeln. und sie allein setzt das Herz in 
den Stand, dem gesunden Menschen seine außerordentliche Leistungs- 
fähigkeit gegenüber den verschiedensten Anforderungen zu geben, deren 
Erfüllung das Leben von dem Kreislauf des gesunden Menschen ver- 
langt. Auch eine Reihe von Schädigungen, die erhöhte Ansprüche an 
die Herztätigkeit stellen, kann durch die genannte Eigenschaft des Herz- 
muskels wenigstens bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen werden, 
so daß trotz krankhafter Veränderungen ein für den betreffenden Menschen 
erträglicher Zustand erreicht wird. Man bezeichnet das als Kompen- 
sation von Kreislaufsstörungen. 

Die Akkommoldationsfähigkeit des Herzens äußert sich in zweifacher 
Beziehung: einmal vermögen die einzelnen Abschnitte des Herzens 
größere Blutmengen aufzunehmen und auszuwerfen, als ihnen bei körper- 
licher Ruhe zuströmen. Ferner können sie wesentlich gröbere arterielle 
Widerstände überwinden, als das durchschnittlich geschieht. In jedem 
Falle wächst dabei die Leistung des betreffenden Herzteils und zwar 
aus folgenden Gründen. Man kann «die Arbeit eines Herzabschnittes 
annähernd durch das Produkt der von ihm ausgeworfenen Blutmenge 
und des Druckes in der zugehörigen Arterie darstellen. Sorgfältige Be- 
obachtungen lehren nun. dab dieEntleerungszeit der Herzkammern 
nur innerhalb enger (Grenzen schwankt. Das heißt: auch dann, 
wenn sie viel gröhere Blutmengen auswerfen oder wesentlich größere 
Widerstände überwinden als in der Norm, wird die Ausströmungs- 
geschwindigkeit des Blutes aus dem Herzen nicht etwa verlangsamt, 
sondern sie wächst sogar noch. Also wenn die Kammern sich in der 
Diastole stärker füllen und diesen vergrößerten Inhalt weiter befördern 
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(Vergrößerung des Schlagvolums), so steigt gleichzeitig auch die Ge- 
schwindigkeit, welche sie ihrem Inhalt erteilen. Dadurch werden beide 
Faktoren des Produkts. durch das man sich die Arbeit des Herzens 
darstellen kann, vergrößert: mithin wächst sie. Und wenn die Wider- 
stände in den Arterien sich erhöhen. so erhält die von dem Herzen 
ausgeworfene Blutmenge ohne selbst kleiner zu werden eine vergrößerte 
(Geschwindigkeit. Das heißt in diesem Falle bleibt von dem Produkt, 
welches die Arbeit des Herzens darstellt, der eine Faktor (das Schlag- 
volum) unverändert, während der andere (der Druck in der zugehörigen 
Arterie) wächst. Somit steigt also auch hier «die Herzleistung. Alles, 
was von den Herzkammern gesagt wurde, gilt im Prinzip genau so 
auch für die Vorhöfe. Da aber bei ihnen «die Masse der Muskulatur an 
sich gering ist, so vermögen sie nur einen kleinen Zuwachs von Kraft 
aufzubringen. 

Diese Tatsachen sind sicher festgestellt und sie bedeuten, daß der 
sich erhöhten Anforderungen akkommodierende Herzmuskel 
unter allen Umständen eine größere Arbeit leistet. Dabei 
wird natürlich mehr lebendige Substanz zersetzt als bei geringerer 
Tätigkeit, denn eben auf Grund dieser erhöhten Zersetzungen wird die 
größere Arbeit geleistet. Die gesunden Zelten haben aber nicht nur 
die Fähigkeit, das Zerstörte stets wieder aufzubauen, sondern sie werden 
durch stärkere Arbeit sogar in «den Stand gesetzt, mehr Substanz zu 
assimilieren als in der Ruhe. Erhöhte Zersetzungen wirken als Wachs- 
tumsreiz; am ausgewachsenen Organismus sind sie sogar der einzig 
sicher wirkende Wachstumsreiz, den wir kennen. Also infolge der mit 
vergrößerter Arbeit verbundenen Reize vermehren sich die Muskelfasern 
des Herzens und sie verdicken sich. 

Alle diejenigen Muskelabschnitte des Herzens, welche 
längere Zeit (mindestens einige Wochen hindurch) mehr als 
mittlere Anforderungen erfüllen, hypertrophieren demgemäß. 
Dadurch erreichen sie einen neuen Gleichgewiehtszustand. In ihm sind 
die absoluten Leistungen des Herzmuskels gesteigert und, weil die funk- 
tionsfähige Masse vermehrt ist, vermag das Herz in diesem neuen Zu- 
stand dauernd und ohne Anstrengung das zu leisten, was es ohne 
Hypertrophie nur für kurze Zeiten und mit Mühe erreichen würde. 
Aber auch die Akkommodationsfähigkeit weiteren Ansprüchen gegen- 
über ist erhalten, d. h. der nun verstärkte Herzmuskel arbeitet bei er- 
höhten Anforderungen annähernd so weit über sein neues Durchschnitts- 
maß hinaus wie der vorher schwächere über das seinige. 

Die Hypertrophie eines Herzteiles verbindet sich, falls die erhöhte 
Leistung in der Beförderung größerer Blutmengen besteht, mit einer 
Erweiterung «der betreftenden Herzhöhle (kompensatorische Dila- 
tation). Es paßt sich also nicht nur der Kontraktions-, sondern auch 
der Füllungsgrad der einzelnen Herzabschnitte genau «der Größe der 
Anforderungen an, ohne daß dem Finfließen des Blutes in die Höhlen 
Schwierigkeiten erwachsen. Der Muskel richtet seinen Tonus und damit 
die Größe des von ihm umschlossenen Hohlraumes während der Diastole 
nach den einströmenden Flüssigekeitsmengen. 

Vermag ein Herzteil den an ihn herantretenden Anforderungen 
nicht nachzukommen, die während «der Diastole einströmenden Blut- 
mengen nicht so vollständig auszuwerfen wie im gesunden Zustande, 
so vermindert sich das Schlagvolumen. Es sinkt die Füllung der strom- 
abwärts, und es steigt (die er stromaufwärts liegenden Abschnitte des 
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Kreislaufs (Herzschwäche). Bei Funktionsverminderung des 
linken Herzens werden die Körperarterien leer, die Lunge ist überfüllt, 
weil anfangs die rechte Kammer noch die alten Blutmengen zugeführt 
erhält und sie ohne Schwierigkeit in die Lungengefäße weiterbeförldert. 
während aus letzteren der linke Ventrikel weniger schöpft. Bald stellt 
sich natürlich insofern ein stationärer Zustand her, als das rechte Herz 
nur so viel Blut erhält, wie das linke auswirft. Daran muß für jede 
Betrachtung der Kreislaufsstörungen streng festgehalten werden, daß auf 
die Dauer der Kreislauf überhaupt nur dann möglich ist, wenn durch 
jeden (resamtquerschnitt des Gefäßsystems die gleiche Blutmenge strömt. 
Wäre «das nicht der Fall, so würde sich das Blut ja bald an einer 
Stelle anhäufen. 

Ein sich mangelhaft zusammenziehendes rechtes Herz 
erzeugt Blutarmut der Lungen und Stauung in den Körpervenen. 

In Wirklichkeit leidet meistens die Kontraktionskraft des ganzen 
Herzens, aber doch oft so, daß die Funktionsstörung auf der einen 
Seite überwiegt. Deswegen ist es für das Verständnis vieler Krank- 
heitsbilder unumgänglich notwendig, daß der Arzt die Symptome kennt, 
welche eine einseitige Herzschwäche zur Folge haben müßte. 

Jedenfalls führt jede Schwäche eines Herzteiles zu abnormer 
Blutverteilung. Je nachdem die Störung mehr das linke oder das 
rechte Herz betrifft, sammelt sich das Blut vorwiegend in den Lungen- 
gefäben oder Körpervenen; aus diesen Reservoirs werden mit jeder 
Systole des Herzens nur geringe Blutmengen dem Kreislauf übergeben. 
Infolgedessen sinkt die Zirkulationsgröße, d. i. die Blutmenge, welche 
den (sesamtquerschnitt in der Zeiteinheit durchströmt. Jedes einzelne 
Organ erhält, wenn es sich nicht durch lokale Gefäßerschlaffung schützt, 
weniger Blut zugeführt. Der Blutdruck in den verschiedenen Ab- 
schnitten des Gefäßsystems verhält sich für verschiedene Fälle ver- 
schieden. In den Lungenvenen, den Körpervenen und auch in den 
Asten der Pfortader pflegt er meistens zu steigen: wie weit, das hängt 
von dem Verhältnis zwischen Vermehrung der Füllung und Spannung 
der Wand ab. Die absoluten Druckhöhen, die erreicht werden, sind 
gewöhnlich nicht hoch. Der arterielle Druck hält sich trotz der Ver- 
minderung des Schlagvolumens meist in oder nahe an den Grenzen der 
Norm. Das ist natürlich nur dadurch möglich, daß die geringere 
Füllung der Arterien ausgeglichen wird durch Verkleinerung ihres In- 
halts, d. h. durch Zusammenziehung der Arterien. Diese Vasokon- 
striktion wird man als eine regulatorische ansehen müssen, hervor- 
gerufen durch die ausgleichenden Fähigkeiten des vasomotorischen Zen- 
trums, wobei wir allerdings über «en Erklärungsgrund, den MOLIÈRE 
für die Wirkungsweise des Opiums gibt, kaum hinausgekommen sind. 
In einzelnen Fällen sinkt der arterielle Druck, in andern ist er trotz 
der Verkleinerung des Schlagvolumens sogar erhöht: man kann hier 
mit TRAUBE an einen Einfluß der pressorisch wirkenden Kohlensäure 
denken. Das Gefälle des Blutstromes, dargestellt durch den Druck- 
unterschied zwischen Arterien und Venen, d.h. also die Geschwindig- 
keit des Blutstroms wird in den meisten Fällen von Herzinsuffizienz 
annähernd unverändert sein, denn die Drucksteigung in den Venen ist 
quantitativ so unbedeutend, daß sie für diese Frage außer acht gelas-cn 
werden kann. 

Die Ursache der Funktionsstörung eines Herzteiles liegt in 
einzelnen Fällen darin, daß die von ihm dauernd verlangten Leistungen 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 20 


306 KREHL, 


das Maß seiner Leistungsfähigkeit überschreiten. Das beobachtet man 
z. B. manchmal bei starken Einengungen der Lungenblutbahn durch 
chronische Lungenkrankheiten (Emphysem, Schrumpfungsprozesse). Man 
beobachtet es ferner bei Klappenfehlern. bei denen der entzündliche 
Prozebh an den Klappen immer weiter fortschreitet und das «dadurch 
geschaffene Kreislaufshindernis stetig vergrößert wird. Starke Be- 
wegungen der Körpermuskeln können ebenfalls zu einer außerordent- 
lichen Steigerung des Blutstroms führen, weil sie dem Herzen große 
Blutmengen zuführen. Dabei überschreiten die Anforderungen an das 
Herz ebenfalls nicht allzuselten die Grenze seiner Leistungsfähickeit. 
Wahrscheinlich liegen die Dinge ähnlich bei chronischer Nephritis; 
zahlreiche Entzündungen in den Nieren beeinflussen den Kreislauf so, 
dab der Entleerung «der Herzkammern, speziell der linken. größere 
Widerstände erwachsen. Mit dem Fortschreiten der Krankheit werden 
sie größer und gröher, so «daß schließlich die Grenze der Leistungsfähig- 
keit des Herzens erreicht und überschritten wird. 

Am häufigsten aber liegen einer Insuftizienz des Herzmuskels 
primäre Erkrankungen seiner Elemente zugrunde In erster 
Linie entstehen sie durch die Einwirkung von Giften. Solche. welche 
bei dem Stoffwechsel von Mikroorganismen gebildet werden, kommen 
zunächst in Betracht. Wie später darzulegen sein wird, können alle 
Infektionskrankheiten zur Produktion schädlicher Stoffe führen. aber 
einzelne bestimmte tun es doch mit Vorliebe (vgl. Kapitel „Infektiöse 
Mvokartlitis“). Auber den Bakteriengiften sind Gifte bedeutungsvoll, 
die mit Genußmitteln dem Organismus zugeführt werden, hauptsächlich 
Alkohol, Nikotin. Koffein (vgl. Kapitel I». 

An den Muskelfasern des llerzens können diese Gifte zunächst 
chemische Veränderungen hervorrufen. welche dem Auge vorerst noch 
unzugänglieh sind. Also Infektionskrankheiten vermögen das Myokard 
zu schädigen, ohne daß wir trotz sorgfältigster Untersuchung ihm die 
Giftwirkung anzusehen brauchen. Die Verhältnisse bei zahlreichen 
anderen Vergiftungen bieten hierfür eine vollständige Analogie. 

Alle diese Gifte, speziell die von Mikroorganismen entstammenden, 
können den Kreislauf aber nicht nur durch eine Schädigung des Herzens 
beeinträchtigen. Auch die (Grefäßnerven oder direkt die Muskeln der 
kleinen Arterien werden zuweilen durch sie geschädigt. Dann läßt der 
(efäbtonus speziell an den vom Nervus splane hnieus versorgten Arterien 
des Unterleibes nach. Wie bekannt, ist wegen des eroßen Volums des 
(trefäßsystems und der relativ geringen Größe der Blutmenge die Höhe 
des Blutdrucks in erheblichem Grade vom Kontraktionszustande der 
Arterien abhängig. Vermindert er sich — und das geschieht unter 
dem Einfluß von Infektionen und davon abhängigen Intoxikationen 
nicht selten —, so kann eine bedrohliche Störung des Kreislaufs die 
Folge sein. 

Häufiger entstehen nach der Einwirkung von Giften an den Herz- 
muskelfasern parenchymatöse Derenerationen oder Entzündungen. Die 
Entartung der Zellen sowie «die Anhäufung entzündlichen Exsudates 
sind dann für uns der Ausdruck dafür, dab eime ernste Schädlichkeit 
auf das Herz einwirkte. In diesem Sinne lassen sich also die genannten 
Veränderungen zur Erklärung von Herzinsuffizienz verwenden. Aber 
sie sind hierfür untereinander nicht gleichwertige. Von der interstitiellen 
Entzündung wissen wir sicher, daß in ihrem Gefolge die Funktion des 
Muskels immer in hohem Grade beeinträchtigt ist. Auch Veränderungen 


Die Krankheiten der Kreislauforgane. 307 


der Kerne und einfache Entartungen der Fasern können sie schädigen; 
doch muß man mit ihrer Verwendung zur Erklärung von Herzschwäche 
viel vorsichtiger sein. denn sie finden sich an der Leiche zuweilen, 
auch ohne daß die Herzkraft im Leben bemerkenswerte Störungen auf- 
sewiesen hatte. Eine Disharmonie zwischen der Beeinträchtigung der 
Herzkraft und der Stärke der sich nachher findenden anatomischen 
Veränderungen mag in einzelnen Fällen damit zusammenhängen, daß 
die letzteren wenig ausgebreitet sind (und deswegen auf die Leistung 
des Organs nur wenig einwirken), in anderen viel größere Ausdehnung 
erreichen. Vielleicht ist der spezielle Sitz der Veränderungen in der 
Muskulatur von Bedeutung — wir vermögen bei dem gegenwärtigen 
Stand unserer Kenntnisse über diesen Punkt noch nichts zu sagen — 
sanz gewiß ist aber bei allen Entartungen der lebendigen Substanz 
sowie speziell bei der fettigen Degeneration die Ursache des Prozesses 
im einzelnen Falle von "hoher Wichtigkeit für die Erzeugung der 
Funktionsstörung. Gerade von der F ettmetamorphose des Herztleisches 
kann es nicht zweifelhaft sein, daß sie oft harmlos, zuweilen aber als 
die Veranlassung zu schweren Funktionsstörungen anzusehen ist. Auch 
das liegt in manchen Fällen an ihrer geringeren oder größeren Aus- 
hreitung. Aber unseres Erachtens ist gerade hier die Ursache der 
Entartung sehr wichtig. Das würde auch mit den neueren Ansichten 
von (der Entstehung der Fettmetamorphose vollkommen übereinstimmen. 
Wir wissen jetzt mit Sicherheit. daß sie auch am Herzfleische dadurch 
zustande kommt, daß aus den Fettdepots Fett in die Muskelfasern ein- 
wandert. Damit dies geschehen kann, muß ihre Entartung vorausgelhen, 
eine Schädigung der lebendigen Substanz selbst. Giftwirkungen liegen 
dementsprechend der Fettdegeneration von Zellen zugrunde. Man kann 
sich nun leicht vorstellen. daß auch bei dem gleichen anatomischen 
Bilde der Fettanfüllung von Zellen die auf Schädigung der lebendigen 
Substanz beruhende Störung der Funktion sehr verschieden sein kann. 

Einen ungünstigen Eintluß auf die Herzkraft üben Erkrankungen 
der Koronargefäße aus, weil sie die so notwendige Blutversorgung des 
Muskels erschweren. Bei ihnen kommt es demeemäß auf Sitz und Aus- 
breitung an. So ruft z. B. nicht selten die bloße Verengerung der 
Mündung einer Hauptarterie die schwersten Erscheinungen hervor. 

Schließlich ist zuzugeben, daß wir für recht zahlreiche Fälle von 
Herzinsuffizienz, so speziell für die durch Digitalispräparate heilbaren 
Formen, die letzte Ursache der Funktionsstörung nicht kennen. 

Alle diese Schädlichkeiten können ein vorher ganz gesundes Herz 
ergreifen. Sehr oft ist es aber so. daß «das ihnen zum Opfer fallende 
Organ vorher schon längere Zeit hindurch erhöhte Arbeit geleistet hatte 
und hvpertrophisch geworden war. Das trifft sogar besonders häufig 
zu, weil nicht selten die gleichen Momente die Veranlassung zu stärkerer 
Arbeitsleistung. aber später auch zu Erkrankungen der Muskulatur 
geben: man denke z. B. an den (selenkrheumatisnus, welcher Endo- 
karditis mit Bildung eines Klappenfehlers, und öfter auch Myokarditis 
erzeugt, die den Muskel schwächt. Wahrscheinlich begünstigen auch 
die zu Herzhypertrophie führenden Krankheitszustände, möglicherweise 
sogar auch der hypertrophische Zustand als solcher die Schädigung des 
Organs durch Infektionskrankheiten oder die Entwicklung von Verände- 
rungen der Kranzarterien bezw. von Entartungen der Muskulatur. Denn 
daran muß immer gedacht werden: die näheren Gründe, aus denen 


- das einzelne Organ bei einer Allgemeininfektion des Organismus ge- 
2 )* 
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schädigt wird, sind nichts weniger als sicher bekannt. An dem alten 
Begriff des Locus minoris resistentiae ist viel Wahres, und möglicher- 
weise vermindert die erhöhte Arbeit des Herzens seine Widerstands- 
fähigkeit gegen Schädlichkeiten. Zum mindesten erhält der unbefangene 
Beobachter diesen Eindruck. 

Der Herzabschnitt, dessen Muskeln sich ungenügend 
zusammenziehen, büßt in der großen Mehrzahl der Fälle 
gleichzeitig an Tonus ein und erweitert sich. Unterstützt wird 
die Entstehung dieser „Stauungsdilatation“ dadurch, daß der schwache 
Herzteil — im Anfang wenigstens — weniger Blut auswirft als ihm 
zuströmt. Die Erweiterung bleibt während der Dauer der verminderten 
Leistung bestehen. 

Die Leistungsfähigkeit des ganzen Herzens oder seiner ein- 
zelnen Abschnitte kann nun in verschiedenen Fällen sehr verschieden 
stark herabgesetzt sein. Das zeigt sich in erster Linie darin, daß die 
Folgeerscheinungen der Insuffizienz bei manchen Kranken dauernd. 
auch bei völliger Körperruhe bestehen, während andere sie nur bei 
dem Versuche, ihrem Herzen die Erfüllung größerer Anforderungen 
zuzumuten, bemerken. Bei übermäßigen Anstrengungen versagt schließ- 
lich jedes Herz, auch das gesunde Nur ist der Begriff „übermäßig“ 
außerordentlich variabel: schon am gesunden Menschen ist die Leistungs- 
fähigkeit des Herzens individuell sehr verschieden groß. Am Kranken 
gibt es von ihrer ersten Herabminderung alle. und zwar sehr allmäh- 
liche Übergänge durch leichte Störungen hindurch bis zu den schwersten 
Beeinträchtigungen der Herzkraft, der dauernd anhaltenden Herzschwäche. 
Das ist also für Beurteilung und Behandlung der Herztätigkeit zu be- 
rücksichtigen: das Fehlen von Kreislaufstörungen in der Ruhe zeigt 
noch längst nicht ein normales Verhalten des Organes an. Vermibßt 
man bei der Untersuchung jedes objektive Zeichen von Herzschwäche, 
während die Angaben des Kranken auf eine solche hinweisen, so ist 
durch eingehende Befragung genau festzustellen, unter welchen Um- 
ständen die Insuffizienzerscheinungen sich einstellen. Dann wird man 
nicht selten hören, daß ganz bestimmte Anforderungen an die Herz- 
kraft, deren Größe sich vom Arzt bis zu einem gewissen Grade ab- 
messen läßt. dem Kranken mehr oder weniger lebhafte Beschwerden 
schaffen, auch wenn er sich in der Ruhe vollkommen gesund fühlt. 

Durch Berücksichtigung derjenigen Anforderungen an das Herz. 
welche noch erfüllt werden, und der, bei denen es versagt oder Be- 
schwerden hervorruft, erhält man ein gewisses Maß für den Grad 
seiner Störung im einzelnen Fall. Mit der Schaffung einer funktionellen 
Herzdiagnostik ist jetzt die klinische Medizin lebhaft beschäftigt. Ein 
sicheres Ergebnis wurde noch nicht erzielt. Für die Praxis ist bisher 
noch das beste den kranken Muskelbewegungen ausführen zu lassen, 
die ihn anstrengen: natürlich muß dabei eine sorgfältige Einrichtung 
des Versuchs jede Uberanstrengung vermeiden. Man beobachtet dann 
wie sich bei dem Kranken Puls. Atmung und Hautfarbe verhalten, vor 
allem aber wie sein Gesamteindruck sich bei dem Versuche gestaltet. 
Für den Geübten ist das Bild einer sich schnell entwickelnden all- 
gemeinen Erschöpfung sehr charakteristisch. Der „allgemeine Eindruck“ 
beherrscht also auch hier. wie so oft in der klinischen Medizin vorerst 
noch die Situation, exakte Werturteile lassen sich zunächst noch nicht 
abgeben. 


Die Krankheiten der Kreislauforgane. 309 


Jedenfalls ist das das notwendige und wichtigste Ziel 
aller Diagnostik bei Herzkrankheiten, sichere Vorstellungen 
von der Leistungsfähigkeit des Organes zu erhalten. Von 
ihnen hängt in erster Linie die Behandlung, von ihnen die Beurteilung 
und Prognose im Einzelfalle ab. 

Zur Untersuchung des Herzens wird die Herzgegend zunächst 
genau betrachtet und befühlt.e Man achtet darauf, ob eine besondere 
Vorwölbung und abnorme Pulsationen oder systolische Einziehungen 
vorhanden sind. Die Lage des Spitzenstoßes, d. i. der am tiefsten und 
am weitesten nach links liegenden deutlichen Pulsation, wird fest- 
gestellt. Man achtet dabei auf seine „Höhe“ und beurteilt sie nach 
der Länge des Weges, welchen die Herzspitze zwischen diastolischer 
und systolischer Stellung zurücklegt. Der Spitzenstoß kommt dadurch 
zustande, daß das sich härtende systolische Herz seine Spitze, die an 
dem weichen diastolischen Organ wegen seiner Lage zur Brustwand 
durch diese nach links und hinten abgedrängt ist, nun über die Mitte 
der Basis stell. Wegen seiner Härte hat es die Fähigkeit, diese Stellung 
auch zu erzwingen gegenüber den Widerständen, welche die Brustwand 
bietet. Wird die Spitze des sich härtenden Herzens in einen Inter- 
kostalraum eingedrängt, so sieht oder fühlt man den Spitzenstoß, ob- 
wohl am gesunden Menschen unter allen Umständen Lunge vor der 
Herzspitze liegt. Das harte systolische Herz drückt dann eben die Lunge 
ein. Verdickung des Fett- 
polsters oder der vor dem 
Herzen liegenden Lungen- 
schicht, veränderte Lage des 
Herzens oder das Andrängen 
der Herzspitze an eine Rippe 
können die Entstehung (des 
Herzstoßes verhindern, ohne 
daß das Herz krank zu sein ` 
braucht. 

Eine abnorme Höhe des 
Spitzenstoßes weist daraufhin, 
«laß während der Diastole die 
Spitze besonders weit von der 
Stellung über der Mitte der 
Basis abgedrängt war (ab- 
norme Lage des Herzens, Er- 
weiterung des linken oder 
auch des rechten Ventrikels, 
wenn die Herzspitze von letz- 
terem gebildet wird). 

Man achtet ferner auf die 
„Resistenz des Spitzen- | 
stoßes“ und mißt sie durch 
den Druck, welchen der tas- i 
tende Finger ausüben muß, um | | 
die Entstehung des Spitzen- 
stoßes zu verhindern. Bei nor- 
maler Lage und Größe des 
Herzens gibt die Resistenz eine Anschauung von der systolischen Kraft 
des linken Ventrikels. Doch ist bei abnormer Lage des Herzens mit 
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stärkerer diastolischer Abdrängung der Herzspitze von der Brustwand 
oder (was für diesen Fall das gleiche bedeutet) bei Erweiterung des 
linken Ventrikels eine starke Resistenz des Herzstoßes kein sicheres 
Zeichen für verstärkte Kontraktionen. Denn der Teil der Herzkraft. der 
dazu gebraucht wird, um die Steifigkeit der Brustwand zu überwinden. 
ist unter anderem abhängig von seiner Lage. 

Die „Breite des Spitzenstoßes" hängt zum großen Teil eben- 
falls von der Ausdehnung der linken und rechten “Herzkanmer ab. 
Dilatation des rechten Ventrikels führt häufig zu sichtbaren Pulsationen 
im dritten, vierten und fünften Interkostalraum der linken Brustseite sowie 
zu soleher im Epigastrium. 

Ob irgend welches Schwirren besteht oder ein Anschlag. der einem 
starken Herzton entspricht. ist sorgfältig zu beachten. Eine genaue 
Untersuchung der Lungengrenzen und des Zwerchfells ergibt, ob das 
Herz an seiner normalen Stelle liest und ob die Lungenränder es in 
mittlerer, größerer oder geringerer Ausdehnung bedecken. Weiß man. 
daß sich das Herz an seinem Ort befindet und die Lungen keine Stö- 
rungen aufweisen, so zeigt eine Verlagerung des Spitzenstoßies und 
eine Verschiebung oder Verdünnung der Lungenränder eine Verände- 
rung der Größe des Herzens an. Bei allen Veränderungen der Pro- 
jektionsfigur des Herzens auf die vordere Thoraxfläche (.Herzsilhouette") 
bedenke man stets, daß Vergrößerungen derselben nach links oder rechts 
naturgemäß zwar zunächst an eine Vergröberung des linken oder rechten 
Herzens denken lassen, aber keineswegs diese streng erweisen, weil 
nicht selten die vergrößerte linke kammer die rechte verschiebt und 
umgekehrt. 

Zur Größenbestimmung des Herzens und seiner Teile dient 
bei normaler Lage des Herzens einmal der Ort des Spitzenstoßes — 
beim gesunden Mann liegt er meist im 5. Interkostalraum dicht ein- 
wärts der Mammillarlinie, bei Frauen häufig im +4. Interkostalraum 
und etwas mehr nach außen gerückt. „Es muß aber immer bedacht 
werden, daß der Spitzenstoß sich bei erregter Herzaktion oder bei hyper- 
trophischem Ventrikel nicht selten seitlich über die eigentliche Anschlags- 
stelle ausbreitet. Da außerdem die Projektion des Spitzenstobes seitlich 
am Thorax divergent ist, so kann der äußerste Punkt des Spitzenstobes, 
wie er sich an «der Oberfläche der Thoraxwand präsentiert, über die 
Herzspitze hinausgehen. zumal wenn es sich um ein nach links ver- 
größertes Herz handelt, das stark in die seitliche Thoraxkrümmung 
hineinragt“ (MORITZ). 

Zur Bestimmung der Herzgröße dient weiter die Feststellung 
der „Herzdämpfungen“ mittels der Perkussion. Die absolute Herz- 
dämpfung entspricht, wie wir jetzt wissen, genau dem von der Lunge 
freigelassenen Stück der Vordertläche des Herzens. Ihre rechte Grenze 
liegt am linken Rande des Sternuns oder wenig nach rechts davon. 
die obere finden wir an der vierten bis fünften Rippe. «die linke geht 
etwa in der Parasternallinie senkrecht nach abwärts oder mehr schräg 
nach links und unten. Die absolute Herzdämpfung kann nur bei 
leisester Perkussion und Erschütterung kleinster Flächen richtig ge- 
funden werden. 

klopft man Finger auf Finger oder Hammer auf Plessimeter von 
den Lungen auf das Herz zu, so findet man noch innerhalb des Be- 
reiches der Lungen eine Grenze, an der der Lungenschall sich ändert. 
Gleichzeitig erhält man durch die Tastempfindung den Eindruck einer 
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erhöhten Resistenz — worauf EBSTEIN von jeher den größten Wert 
legte. Wahrscheinlich verwenden verschiedene Menschen für das Urteil. 
das sie abgeben, je nach ihrer Anlage und Übung die akustischen und 
die taktilen Eindrücke in verschiedenem (Grade. 

Die (Grenze, welche man dann findet, entspricht, wie der Vergleich 
mit orthodiagraphischen Aufnahmen zeigt. fast vollkommen der Pro- 
nn des gesamten Herzumfanges und des Umfanges der groben 
(sefähe auf die vordere Fläche der Brustwand. Man kann, wie wir jetzt 
durch (GOLDSCHEIDER wissen, die Grenze überall durch. leiseste Per- 
kussion gewinnen. Die PLeEscHsche Fingerhaltung erscheint hier sehr 
zweckmäßig (H. CURSCHMANN). Aber man erhält die rechte Grenze eben- 
sogut bei stärkerer Perkussion. Für die Feststellung der linken Grenze 
ist es immer gut, leise zu klopfen. Macht die Abgrenzung nach rechts 
Schwierigkeiten oder hat man es mit einem stärker aufgeblähten Lungen- 
rand zu tun, so führe man die Perkussion in tiefer Fxspirationsstellung 
aus. Diese Grenze der großen Herzdämpfung stimmt ungefähr mit der 
Grenze der alten „relativen“ Herzdämpfung mancher Autoren überein, 
von der ja schon MorITZ nachgewiesen hatte, daß sie mit großer An- 

näherung der Projektion des ganzen Herzens auf die Brustwand ent- 
spricht. Es ist das Verdienst GOLDSCHEIDERS, gezeigt zu haben, daß 
die WeıLschen Prinzipien der Perkussion, nach denen starkes und 
schwaches Klopfen prinzipiell verschiedene Ergebnisse zutage fördern, 
nicht durchaus richtig sind. Auf „physikalische“ Erklärungen verzichtet 
man zurzeit am besten ganz. 

In praxi perkutiere man in den verschiedensten Richtungen von der 
Lunge auf das Herz zu, und notiere sich mit dem Blaustift zunächst 
eine gröbere Zahl von Punkten, an denen der Lungenschall sich ändert 
und verbinde diese Punkte. Dan erhält man die „große“ Herzdämpfung 
(Herzsilhouette.. Nun notiere man die Stelle, an der der Lungenschall 
gänzlich verschwindet („absolute* Herzdämpfung, entspricht den von den 
Lungen freigelassenen Abschnitten in der Vordertläche des Herzens). 
Die auf diese Weise gewonnene große Herzgrenze reicht etwa 4—5 cm 
von der Mittellinie nach rechts und ca. 8—9 em nach links, d. h. 
ca. 1--1!/, Querfinger über den rechten Sternalrand nach rechts und 
nach links bis zur Gegend des Spitzenstoßes oder etwas über diesen 
hinaus. 

Die gewöhnliche Perkussion wird am besten bei flacher Atmung 
und in Rückenlage vorgenommen, doch ergibt die Untersuchung im 
Stehen keine wesentlich anderen Resultate. 

Immer und immer wieder muß bedacht werden, daß die Per- 
kussion nicht eine Präzisionsmethode ist. Die gesicherte Erfahrung. 
daß verschiedene Ärzte nach verschiedenen Prinzipien sowie auf ver- 
schiedene Weise klopfen und doch entweder die gleichen oder wenigstens 
annähernd identischen Resultate erzielen, muß berücksichtigt werden. 
Allerdings ist es dringend wünschenswert, daß die Kliniker sich jetzt 
über eine einheitliche Methode des Unterrichts einigen. 

Mittels der modernen orthodiagraphischen Methode läßt sich die 
wahre Größe und Form des Herzens jederzeit mit voller Sicherheit 
bestimmen. Es wird sich dies Verfahren wegen der Hilfsmittel, die 
es erfordert, zunächst in der Praxis nicht einbürgern. Aber es ist 
wegen seiner absoluten Zuverlässigkeit für alle eingehenden Unter- 
suchungen als ein grober Fortschritt anzusehen für den. der über gute 
Apparate sowie ausreichende Technik und Erfahrung verfügt. Tech pcer- 
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sönlich würde die Methode nicht mehr entbehren können. Aber ich 
muß andererseits Verwahrung einlegen gegen die radiologische Unsitte, 
wie sie sich neuerdings zuweilen breit macht, indem statt einer ortho- 
diagraphischen Aufnahme eine einfache Durchleuchtung zur Feststellung, 
„daß ein Herz wenig nach rechts oder links vergrößert sei“, benutzt wird. 

Die angeführten Grenzen der Herzdämpfungen gelten für das 
mittlere Lebensalter. Im höheren findet man beide Bezirke wegen der 
so häufigen Erweiterung der Lungen kleiner. Bei Kindern (bis etwa 
zum 10. bis 12. Lebensjahre) liegt umgekehrt das Herz der Brustwand 
relativ stärker an, das Zwerchfell steht höher. Der Herzstoß ist dann 
oft im +. Interkostalraum außerhalb der Mamillarlinie zu finden. die 
absolute Dämpfung reicht nach oben bis zur dritten Rippe, nach links 
bis zur Mamillarlinie. Die große Dämpfung beginnt zuweilen schon im 
2. Interkostalraum, reicht nach links bis über die Mamillarlinie und 
nach rechts ebenfalls weiter nach der Seite. 

Eine Vergrößerung der absoluten Herzdämpfung kann zunächst 
hervorgerufen werden durch Schrumpfungen «er Lungenränder. Das 
wird sich im einzelnen Falle, sofern man an diese Möglichkeit nur 
denkt, durch eine genaue Untersuchung der Lungen mit Sicherheit fest- 
stellen lassen. Ferner kann Ansammlung von Flüssigkeit im Herzbeutel 
zugrunde liegen; darauf soll bei Erörterung der Pericarditis exsudativa 
eingegangen werden. Am häufigsten wird ein vergrößerter Umfang 
der Herzdämpfungen durch Erweiterung von Herzteilen hervor gerufen. 
Ob es sich dabei um eine kompensatorische oder Stauungsdilatation 
handelt, vermag man mit Hilfe der Perkussion allein nicht zu ent- 
scheiden, sondern hierfür ist der ganze Zustand des Kranken. das ge- 
samte Krankheitsbild in Betracht zu ziehen. Die bloße Hypertrophie 
der Muskulatur einer Kammer ohne Erweiterung ihrer Höhle führt 
nicht zu einer mittels der Perkussion nachweisbaren Vergrößerung des 
Herzens. So fehlt diese z. B. bei der nephritischen Herzhypertrophie 
bisweilen vollkommen. Meistens aber sind Hvpertrophien mit Dilatationen 
verbunden und deswegen findet man das hypertrophische Herz in der 
Regel auch vergrößert. 

Vergrößerungen (Erweiterungen) des Herzens nach links 
zeigen sich zunächst außer durch Verlagerung (des Spitzenstoßes nach 
außen oder nach außen und unten gewöhnlich. durch eine Verschiebung 
der äußeren Grenze der absoluten "Dämpfung nach links, nicht selten 
auch nach oben an. Vergrößerungen des Herzens nach rechts rufen 
in der Regel zuerst eine Verschiebung der unteren Lungengrenze auf 
dem Sternum nach oben und dann nach rechts hervor. Wir wissen 
jetzt, daß «das Sternum nicht wie ein Plessimeter wirkt, d. h. nicht, 
wie wir früher annahmen, alle hinter ihm liegenden Grenzen an seine 
Ränder verschiebt, sondern man kann durch schwache Perkussion sehr 
wohl auch hinter dem Brustbein liegende Grenzen auf («diesem richtig 
feststellen. Nach WOLFHÜGEL finden wir eben als erstes Zeichen einer 
Erweiterung des rechten Herzens die Verschiebung der unteren Grenze 
der rechten Lunge, die normal das Sternum horizontal auf der Mitte des 
Processus xiphoideus schneidet. nach oben hin. Dann wird die untere 
Lungengrenze auf dem Brustbein nach rechts geschoben und erst später 
geht bei Vergrößerungen des rechten Herzens die Grenze der großen 
Herzdämpfung nach rechts über das normale Maß hinaus. Daß an die 
Möglichkeit von Verschiebung eines Herzteiles durch einen anderen 
immer zu denken ist, wurde schon erwähnt. 
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Die verstärkte Arbeit und, falls sie länger dauert, damit die 
Hypertrophie der linken Kammer kann man mit Sicherheit er- 
kennen aus der Vereinigung von verstärktem (hartem, resistentem) 
Spitzenstoß, Akzentuation des zweiten Aortentones und hartem Puls. 
Auch schon die Verstärkung des Herzstoßes allein spricht mit Wahr- 
scheinlichkeit dafür. wenn sie an einem normal großen Herzen ge- 
funden wird, mit Sicherheit, wenn sie sich an einem Herzen ent- 
wickelt, dessen Größe sich nicht verändert hat; natürlich muß aus- 
geschlossen sein, daß es sich nur um vorübergehende Verstärkung der 
Herzaktion handelt. Dagegen können, wie erwähnt, Erweiterungen des 
Herzens mit verstärktem Spitzenstoß einhergehen, auch ohne daß die 
Herzaktion kräftig ist. 

Erhöhte Leistung (und Hypertrophie) des rechten Ventrikels 
zeigt sich durch Akzentuation des zweiten Pulmonaltones, oft mit 
Spaltung oder fühlbarem diastolischen Anschlag im 2. Interkostalraum 
links an. Nicht selten sieht man dabei lebhafte Pulsationen im Epi- 
gastrium, öfters auch im 2. bis 4. Interkostalraum links. 
| Verstärkungen der Herzaktion und Vergrößerungen des Herzens. 
wölben bei nachgiebiger Brustwand, also namentlich bei jungen Leuten 
und Kindern, ganz gewöhnlich die Herzgegend vor. 

Den Zustand der Ostien und Klappen des Herzens erkennen 
wir mittels der Auskultation. Man hört am Herzen zwei „Töne“. 
Der erste Herzton erschallt während der Systole der Kammern; er 
entsteht durch die dabei erfolgende Spannung der Muskelfasern, sowie 
aller bindegewebigen und elastischen Gebilde der Herzwand und der 
Atrioventrikularklappen. Der zweite Herzton ist im Beginn der 
Diastole zu hören und entsteht durch die Spannung der geschlossenen 
Semilunarklappen; er klingt kürzer, höher und präziser, oft an der 
Herzbasis lauter, an der Spitze schwächer als der erste Ton. 

Je zwei solcher Töne entstehen über dem linken und über dem 
rechten Herzen, so daß also vier Herztöne vorhanden sind. Ob in Aorta 
und Pulmonalis eigene Töne während der Herzsystole entstehen, ist 
noch unsicher. Man hört in ihnen, ebenso wie in Carotis und Subelavia, 
je einen unreinen ersten und einen präzisen zweiten Ton. Dieser ist 
sicher der zweite und wahrscheinlich jener der fortgeleitete erste Herzton. 

Über die Geräusche, welche man am kranken Herzen hört, siehe 
S. 346. 

Für jede Schallerscheinung am Herzen ist zunächst zu 
bestimmen, ob sie der Systole oder Diastole angehört. Meist 
kann man ersten und zweiten Herzton an ihrer Klangfarbe und durch 
Berücksichtigung des Herzrhythmus voneinander unterscheiden. Gelingt 
das nicht, oder bestehen pathologische Veränderungen der am Herzen 
vorhandenen Schallerscheinungen, die ihre Einordnung in die Phasen 
der Herzrevolution erschweren, so fühle man während der Auskultation 
nach Spitzenstoß oder Carotispuls: beide zeigen die Herzsystole an. 

Sodann muß für jeden Ton und speziell für jedes Geräusch 
der Ursprungsort festgestellt werden. Nicht selten gelingt «das 
ohne weiteres durch Beachtung des Charakters der Schallerscheinungen. 
denn wir wissen, daß manche Geräusche einen für ihren Entstehungs- 
ort und für ihre Bedeutung charakteristischen Klang haben. Außerdem 
haben wir uns aber an bestimmte Regeln zu halten, die wir ebenfalls 
aus der Erfahrung am Krankenbett lernten. Die am Mitralostinm ent- 
stehenden Erscheinungen hört man in der Regel am deutlichsten an 
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der Herzspitze, wohl weil die Muskulatur der linken Kammer sie 
günstig dorthin fortpflanzt. Die Pulmonalis auskultieren wir am Sternal- 
ende des zweiten linken Interkostalraumes, «die Trieuspidalis über dem 
Sternum am Ansatz der fünften rechten Rippe. die Aorta im zweiten 
Interkostalraum rechts (Sternalende). Wichtig ist es aber gerade für 
die Beurteilung der Aortenklappen, immer auch an ihrem anatomischen 
Orte (linke Seite des Sternuns in der Höhe der 3. Rippe) zu auskultieren 
— manche diastolische Aortengeräusche sind hier am deutlichsten — und 
ebenso werden nicht selten systolische Geräusche der Mitralis am besten 
im 2. Interkostalraum links nahe ihrem Ursprunge gehört. wohl weil 
das erweiterte linke Herzohr ihre Fortleitung nach der Brustwand be- 
günstigt und zuweilen ein vergrößerter rechter Ventrikel den linken 
von der Brustwand abdrängt, so daß die Gegend der Herzspitze Schall- 
erscheinungen, die am Mitralostium entstehen. nur schlecht vermittelt. 
Überhaupt auskultiere man in allen zweifelhaften Fällen zahlreiche 
Stellen der Herzgegend. 

Man achte endlich auf Charakter, Klangfarbe, Stärke und Rhythmus 
der Töne. ob sie rein sind, ob Geräusche sie begleiten oder an ihre 
Stelle traten. Für die zweiten Töne an der Herzbasis (Aorta und Pul- 
monalis) ist besonders wichtig, genau festzustellen. wie ihre Stärke beider- 
seits ist. Anch bei den Geräuschen kommt es auf Klangfarbe und 
Stärke an; außerdem ist ihre Dauer sowie ihr Verbreitungsbezirk von 
Bedeutung. 

Das erkrankte Herz zeigt sehr häufig. aber keineswegs 
immer. Störungen seiner Schlagfolge. Der Antrieb zu den rhyth- 
mischen Erregungen des Organs entsteht in den nervösen Gebilden oder 
direkt in der Muskulatur des Herzens. namentlich an den Einmündungs- 
stellen der großen Venen in die Vorhöfe. Wie, wissen wir nicht; man 
bezeichnet die Erregung als eine automatische. Es ist auch noch nicht 
endgültig entschieden. ob dieser Automatismus in Nervenzellen, Nerven- 
fasern oder Muskelfasern beginnt. Die lebhaft geführte Diskussion über 
diesen Punkt muß berücksichtigen. daß nach unseren gegenwärtigen 
Vorstellungen das Muskelgewebe stets und überall von nervösen begleitet 
wird, dab beide auf das innigste miteinander verbunden sind. Ist der 
Automaftismus myogenen Ursprungs, so würde sich die Erregung von 
den Venen auf die Muskulatur der Vorhöfe und von diesen durch schmale, 
verbindende Muskelfasern auf die Kammern fortpflanzen. Die Muskel- 
fasern des Herzens sind sehr lang und erstrecken sich dureh die ganze 
Ausdehnung des Herzens in zahlreichen Windungen hindurch. Jede 
Erregung «derselben führt zu einer maximalen Zuckung, ohne dab ein 
Tetanus eintritt. Während der auf die Erregung folgenden Erschlaffung 
ist gleichzeitig die Errerbarkeit außerordentlich herabgesetzt oder völlig 
aufgehoben (refraktäre Phase). Dadureh wird auch bei dauernd an- 
haltendem Reiz zur Zusammenziehung ein Wechsel zwischen Kontraktion 
una Erschlaffung erreicht. ' 

Im allgemeinen bezeichnet man den Zustand der Zusammenziehung 
als Systole, den der Erschlattung als Diastole. Da man über die Ab- 
grenzung dieser beiden Zeiträume verschiedener Meinung sein kann, 
so muß man sich für eine gegenseitige Verständigung an fest bestimmte 
Definitionen halten: in der Klinik rechnet man die Systole vom 
Beginn des ersten bis zum Beginn des zweiten Herztons und 
die Diastole von diesem bis zum nächsten ersten, die Diastole 
dauert also länger als die Systole. 
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Demnach beginnt die Herzrevolution — so bezeichnet man die 
gesamte Zustandsänderung des Herzens — mit einer Systole der Venen- 
mündungen und der Vorhöfe. Unmittelbar darauf folgt die Systole der 
Kammern und hält noch an, während die Vorhöfe schon wieder in die 
Erschlaffung übergegangen sind. Dann treten auch die Ventrikel in die 
Diastole ein und nun befindet sich das ganze Herz im Zustande der 
Erschlaffung, bis die nächste Venensystole einsetzt. Auf die Systole der 
Vorkammern folgt also schnell die der Kammern. Im Beginn der- 
selben schließen sich sofort die bereits am Ende der Diastole gestellten 
Atrioventrikularklappen, ohne daß ein Rückstrom von Blut in die Vor- 
höfe erfolgt. Der erste Herzton beginnt zu ertönen, der Druck im 
Innern der Ventrikel wächst schnell und stark. Sobald er den Druck 
in der zugehörigen Arterie übertroffen hat, fängt das Blut an. in diese 
auszuströmen, während die Vorkammern durch die Atrioventrikular- 
klappen fest verschlossen werden. Das letztere geschieht einmal da- 
durch. daß das Blut die Segel gegeneinander preßt. Vor allem aber 
ist Bedingung für eine sichere Funktion der Klappen die Kontraktion 
der an der Herzbasis gelegenen und die Ostien verengenden Ring- 
muskeln sowie die Führung der Papillarmuskeln nach der Mitte ‚ler 
Höhle. Es ist für uns Ärzte wichtig, gerade an diese beiden Momente 
zu denken, weil Störungen dieser Vorgänge nicht selten die Ursache 
von Klappeninsuffizienzen werden. 

Sobald das Ausströmen des Blutes aus den Kammern nachiäbt 
und der Druck in der Arterie nunmehr wieder höher ist als der in 
den Herzhöhlen, schließen sich die Semilunarklappen. Auch wiederum 
ohne daß eine irgendwie erheblichere Menge von Blut in die Kammern 
zurückströmt! Hier wird die Regurgitation «dadurch verhindert, dab 
die Semilunarklappen zum Teil eine von Muskulatur gebildete Basis 
haben. Diese Muskelfasern sind während der Systole natürlich kontra- 
hiert. «lie Arterienöffnungen stellen eine Art von Spalt dar. Die Segel 
der Semilunarklappen stehen schon während der Systole relativ nahe 
dem Ort, den sie in geschlossenem Zustande einnehmen, auch auf 
ihrer nach der Wand zu gelegenen Seite befindet sich dauernd Blut. 
Dadurch legen sich die Segel sofort aneinander, sobald der nach 
der Aorta gerichtete Blutstrom nachläßt, und unmittelbar nach dem 
Schluß werden sie durch die zwischen Arterie und Kammerhöhle be- 
stehende Druckdifferenz gespannt: der zweite Herzton erschallt. Die 
Muskelfasern der Ventrikel erschlatffen jetzt schnell. Der Druck in den 
Kammern wird negativ wahrscheinlich dadurch, daß die bei der Systole 
gezerrten und nun in ihre (Grleichgewichtslage zurückkelhrenden elastischen 
Gebilde die Ventrikel gleichsam aktiv Öffnen, vielleicht kommen auch 
noch besondere die Diastole hervorrufende Kräfte in Betracht. Dadurch 
wird «das Blut aus den Vorhöfen im Anfange der Diastole nach «len 
Kammern angesaugt, die geöffneten Atrioventrikularklappen lassen es 
nun ungehindert durehtreten. Im weiteren Verlaufe der Diastole strömt 
es vermöge des in den Körperund Lungenvenen herrschenden Druckes 
in die Kammern ein und erhält am Ende der Diastole durch die Zu- 
sammenziehung der Vorhöfe noch eine besondere Beschleunigung. Da 
der Druck in Venen und Vorhöfen ein verhältnismäßig niedriger ist. 
so wird eine ausreichende Füllung der Kammern nur dann möglich, 
wenn sie dem eindringenden Blut so gut wie keinen Widerstand ent- 
gegensetzen. In der Tat ist das diastolisehe Herz außerordentliel weich 
und paßt die Größe der Höhle innerhalb weiter Grenzen der Menge 
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des einströmenden Blutes an: erst wenn die letztere hohe Grenzen 
überschreitet, wächst mit zunehmender Füllung der Kammer die Spannung 
ıhrer Wand schnell und stark. 

Die Herzsystolen folgen sich bei gesunden Menschen in Zeit- 
räumen, welche für unsere unbewaffneten Sinne regelmäßig erscheinen 
(Pulsus regularis), und die einzelnen sind untereinander gleich stark 
(P. aequalis) Die Zahl der Kontraktionen beträgt am Erwachsenen 
etwa 56—76 in der Minute. Kinder haben regelmäßig, Frauen zu- 
weilen einen beschleunigteren Herzschlag (P. frequens), ältere Leute 
mitunter einen langsamen (P. rarus), doch nicht selten ebenfalls einen 
beschleunigteren. 

Schon die Verrichtungen «des normalen Lebens, z. B. Körper- 
bewegungen, Verdauung, psychische Erregungen beeinflussen die Frequenz 
der Herzkontraktion in sehr erheblichem Maße, darauf ist hier nicht 
genauer einzugehen. 

Bei Kranken sind Störungen der Herzaktion außerordentlich häufig. 
Schwäche des Organs ist in der Regel mit Beschleunigung der Aktion, 
verhältnismäßig selten mit Verlangsamung verbunden. Ganz gewöhn- 
lich sind die Kontraktionen des schwachen Herzens unregelmäßig und 
ungleichnäßig. Es bestehen aber keine festen Beziehungen zwischen 
dem Grade der Herzschwäche und dem der Aktionsstörungen. 

In sehr vielen, wohl in den meisten Fällen sind die Veränderungen 
der Herzschlagfolge bei Herzkranken mit Veränderungen des Myokards 
verbunden. Vielleicht entsteht ja direkt in der Muskulatur des Herzens, 
namentlich an den Einmündungsstellen der großen Venen in die Vor- 
höfe, der Antrieb zu den rhytlimischen Erregungen des Organs. Jeden- 
falls sind die Vorhöfe für das Verhalten der Herzaktion höchst bedeu- 
tungsvoll. Erkrankungen der Vorhofsmuskulatur. Störungen der Reiz- 
leitung durch Erkrankung der Kammermuskeln, Druckschwankungen in 
den Herzhöhlen sowie alle Zustände, die zur Erregung von Vagus und 
Accelerans führen, vermögen die Herzaktion zu beeinflussen. Sie kann 
beschleunigt und verlangsamt, unregelmäßig und ungleichmäßig werden. 
Wieweit lokale Veränderungen der nervösen Gebilde am Herzen für 
die Entstehung der rhytlimischen Störungen in Betracht kommen, läßt 
sich leider noch nicht sagen. 

Die Störungen der Rhythmik zeigen sich entweder darin. daß 
neben «den gewöhnlichen Reizen zur Kontraktion einzelne „Extrareize“ 
sich geltend machen und zu „FExtrasystolen* führen. Sie können an 
der Muskulatur der Kammern, der Vorhöfe oder der Venenmündungen 
angreifen. Die auf die Extrasystole folgende Kontraktion des normalen 
Rhythmus fällt in der Regel aus, weil sie in die refraktäre Phase der 
Herzevolution trifft. Entsteht der FExtrareiz in der Muskulatur der 
Kammer, so hat die zwischen den zwei normalen, die Fxtrasystole 
begrenzenden Systolen liegende Zeit die Dauer von zwei normalen 
Pulsdauern. Greift dagegen der Extrareiz an der Muskulatur der Venen- 
mündungen an, so beobachten wir stets eine Verkürzung seiner Puls- 
dauer. Bei Entwicklung des Extrareizes in der Wand der Vorkammern 
kommt beides vor. 

Außer «diesen durch das Auftreten von Extrasystolen bedingten 
(pararhythmischen) Störungen beobachteten wir noch solche der auto- 
matischen Reizerzeugung. Bei diesen gibt es alle Übergänge von 
geringen Anomalien der “Rhythmik bis zur gänzlichen Regellosigkeit der 
Herzaktion (Delirium cordis} Auch gehäuft aufeinander folgende Extra- 
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systolen können schon zu sehr erheblicher Veränderung der Herzschlag- 
folge führen. 

Zuweilen ist die Beziehung zwischen Vorhofs- und Kammerkon- 
traktionen gestört. Entweder durch Veränderung der Reizleitung, so 
«daß die Ventrikelpulse verlangsamt werden. Oder die Vorhofskontraktion 
erfolgt so zeitig vor der Kammerkontraktion, daß man den rhythmischen 
Ton der Atrien, der am gesunden Menschen in den ersten Kammer- 
ton übergeht, getrennt von diesem und kurz vor ihm hört: dann haben 
wir drei Herztöne (Galopprhythmus). Das ist jedenfalls eine Form 
und Erklärung des Galopprhythmus. Außerdem kommen noch andere 
vor, bei denen der dritte (neue) Ton im Anfang der Diastole gehört 
wird; eine Erklärung kann für diesen Fall nicht gegeben werden. 

Auch die mit psychischen Anomalien sich kombinierenden Er- 
krankungen des Zentralnervensystems, namentlich die Neurasthenie. 
vermögen die Herzschlagfolge zu beeinflussen. Für den Arzt sehr 
wichtig ist die Frage, ob sich die auf nervösem Wege erzeugten Stö- 
rungen der Herzaktion von den auf Erkrankungen der Muskulatur. be- 
ruhenden unter allen Umständen unterscheiden lassen. In dem Kapitel 
über «die nervösen Herzstörungen werden einige differential-diagnostische 
Anhaltspunkte gegeben werden. Leider besitzen wir kein absolut 
sicheres Unterscheidungsmittel. Vielmehr kommen alle Störungen der 
Herzrhythmik, welche bei Myokarditis beobachtet werden, schließlich 
‚auch auf nervöser Grundlage vor. Ausgesprochene Ungleichheiten in 
der Stärke der Herzkontraktionen ohne wesentliche rhythmische Störungen 
{Pulsus inaequalis) weisen allerdings mit großer Wahrscheinlichkeit auf 
‚Störungen des Muskels hin. Und ebenso tun das stärkere Verlang- 
samungen der Herzaktion (Pulsus rarus, Bradykardie), sofern nicht eine 
cerebrale V'aguserregung im Spiele ist. Zwar kommen auch bei Neur- 
‚asthenikern Pulsverlangsamungen vor, aber sie sind selten und er- 
reichen kaum höhere (Grade. 

Jede Schwäche des Herzens äußert sich für den Arzt dadurch, 
dab der Kranke den gewöhnlichen Anforderungen des Lebens an sein 
Herz nicht nachzukommen vermag, und daß, wenn er dies zu tun ver- 
sucht, Atemnot, Herzklopfen und allgemeine Hinfälligkeit sich einstellen. 
In den leichten Fällen brauchen die Kranken in der Ruhe oder bei 
mäbigen Bewegungen keine Beschwerden oder Erscheinungen un- 
genügender Herzkraft zu haben; sie bekommen diese vielmehr erst 
dann, wenn die nicht mehr erfüllbaren Anforderungen an das Herz 
herantreten. In den schweren Fällen ist die Herzkraft ungenügend 
‚schon bei körperlicher Ruhe. Dann stellen sich meistens neben 
den Zeichen der Herzschwäche und der verminderten Zirku- 
lationsgröße diejenigen einer veränderten Blutverteilung ein. 
Unter allen Umständen wird der Puls weniger gut, d. i. kleiner, weicher 
und weniger voll, als es sonst den Verhältnissen des betretfenden 
‚Menschen entspricht. Doch kann er manchmal, z. B. bei vorwiegen(der 
‚Schwäche des linken Ventrikels infolge von Arteriosklerose oder chro- 
nischer Nephritis normal, sogar übernormal hart sein. Zu den Eigen- 
‚schaften der Kleinheit und Schwäche des Pulses kommen nun ganz ge- 
wöhnlich noch solche, welche von Störungen der Schlagtolge des Herzens 
‚herrühren; in der Regel ist er beschleunigt und unregelmäßig, zuweilen 
‚aber auch verlangsamt. 

Zieht sich vorwiegend die linke‘Kammer schlecht zusammen, so 
‚haben wir die Zeichen einer Blutüberfüllung der Lunge, davon wird 
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sogleich gesprochen werden. Bei Schwäche des rechten Herzens schwillt 
die Leber an, sie wird hart und durch die Spannung ihres Peritoneal- 
überzuges schmerzhaft (Stauungsleber). Anfangs handelt es sich 
lediglich um eine Hyperämie des Organs. Allmählich aber werden die 
Leberzellen im Zentrum der Acini atrophisch, und in den an der 
Peripherie der Läppchen gelegenen Leberzellen entwickelt sich Fett- 
metamorphose. Die «durch Druckatrophie im Zentrum untergehenden 
Teile der Leber werden durch Bindegewebe ersetzt. «dieses kann 
schrumpfen. So vermag eine besondere Form von Lebereirrhose zu 
entstehen. und in manchen Fällen macht diese sogar klinische Erschei- 
nungen (Aseites, Milztumor). 

Im Gefolge der Stauungsleber entwickelt sieh nicht selten Ikterus, 
wahrscheinlich dadurch, daß die Leberzellen Galle in die Lymphgefäße 
absondern (Paracholie). 

Die Menge des Harnes sinkt. sein spezifisches Gewicht steigt. 
Serumalbumin und -globulin. Blutkörperchen. hyaline. nieht selten auch 
granulierte und epitheliale Zylinder treten in ihm auf (Stauungsharn). 
Hält in der Niere diese Blutstauung längere Zeit an. so entwickelt sich 
auch in ihr Bindegewebe. Es kann auch hier zur Schrumpfung_ des- 
selben und zur Ausbildung einer Art von Granularatrophie kommen 
(„Stauungsschrumpfniere*). 

In den serösen Höhlen und den Spalten des Coriums sammelt 
sich Stauungsivmphe an. Dadurch entstehen Stauungsödeme. In der 
Regel beobachtet man sie am frühesten und stärksten an den ab- 
hängigen Körperstellen, weil an ihnen auch die Schwere ungünstig auf 
den Venenstrom wirkt. Es ist sehr merkwürdig, daß bei verschiedenen 
Menschen die einzelnen Organe sehr verschieden leicht von der Blut- 
stauung beemflußt werden, so daß also bei den einen zuerst die Leber 
anschwillt, bei anderen als früheste Erscheinung Knöchelödene oder 
Albuminurie sich einstellen. 

In der Lunge hängt, weil unseres Wissens vasomotorische Ein- 
flüsse nur wenig in Betracht kommen. der Blutstrom wesentlich von 
dem Verhältnis zwischen Zu- und Abfluß ab, also vom Zustand (der 
Herzostien sowie von der Füllung und der relativen Kraft der beiden 
Kammern. Schwieriges Abfließen des Blutes aus der Lungenbahn bei 
reichlichem Zustrom, d. h. bei guten Kontraktionen des rechten Herzens, 
führt jedenfalls zu einer Blutüberfüllung der Lunge. Diese erzeugt 
dann bei längerer Dauer Vermehrung «des Bindegewebes in ihr und 
Blutungen in das Gewebe (braune Induration). Die mit Blutfarbstoff 
erfüllten Alveolarepithelien erscheinen als „Herzfehlerzellen* im Aus- 
wurf und zeigen mit Sicherheit das Vorhandensein von Stauungslunge 
an. Sehr häufig stellt sich auf dem Boden der Stauung eine Bron- 
chitis ein. Der Gasaustausch ist gefährdet, die Kranken sehen cyano- 
tisch aus und klagen über das Gefühl der Atemnot. Die Atembewegungen 
werden angestrengter und häufiger. 

Doch erreicht die Dyspno& keine höheren Grade, solange (die 
die Lunge durchströmenden Plutmengen nicht unter ein gewisses Maß 
heruntergehen. Dies kann geschehen bei blutüberfüllter Lunge. Sinkt 
die Arbeit der linken Herzkammer sehr erheblich unter die der rechten, 
so fließt in der Zeiteinheit viel weniger Blut durch die Lunge, der Gas- 
austausch ist beeinträchtigt. Häufig beobachtet man dies im Gefolge 
anfallsweise auftretender Schwächezustände des linken Ventrikels, wie 
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sie sich bei den mannigfachsten Erkrankungen seiner Muskulatur und 
namentlich infolge von Koronarsklerose finden (kardiales Asthma). 
Die Kranken werden «dann außerordentlich kurzatmig und stark cyano- 
tisch: sie atmen tief und häufig. Es kann sogar Stauungslymphe in 
die Alveolen treten und ein wirkliches Lungenödem sich entwickeln. 

Fine gleiche Verminderung der die Lungen durchströmenden Blut- 
mengen kann andererseits auch die Folge mangelhaften Zuflusses sein, 
dann besteht in der Lunge niedriges Gefälle und geringer absoluter 
Druck. Ungenügende Zusammenziehungen der rechten Kammer sind 
dann als Ursache der Erscheinungen anzusehen, und wiederum zeigen 
die Kranken Cyanose und Atemnot. 

Immer «dann, wenn die Geschwindigkeit «des Blutstromes in der 
Lunge gestört ist, besteht Neigung zur Entstehung eigentümlicher 
Pneumonien, die, in ihrer anatomischen Form dem Ödem nahe verwandt, 
die Lunge in sehr verschiedener Ausdehnung ergreifen und den Zu- 
stand des ohnehin schon schwer Kranken in hohem Grade verschlimmern 
können. Manche Formen des Lungenödems gehören zweifellos hierher; 
sie sind entzündlichen Ursprungs und stellen «die ersten Anfänge von 
Pneumonien dar. Sie verlaufen zuweilen mit, zuweilen ohne Fieber. 
Nicht selten werden sie direkt zur Todesursache. 


Wenn man berücksichtigt, daß das Verhalten des Kreislaufes in 
letzter Linie deswegen für uns wichtig ist, weil es von ihm abhängt, 
ob bestimmte Organe einen für die Unterhaltung ihres Lebens und 
ihrer Funktion ausreichenden Blutstrom erhalten, so wird natürlich 
für jede Betrachtung der physiologischen und pathologischen Verhältnisse 
des Blutstroms der Zustand der Gefäße von größter Bedeutung sein. 


Unabhängig von der Größe der Herzarbeit kann die Blutversorgung eines 
Organs durch Schwankungen der Weite seiner (iefäße in hohem Grade wechseln. 
Z. B. vermag die Erschlaffung oder Kontraktion der Muskeln an den Nierengefäßen, 
die die Nieren durchströmenden Blutvolumina und damit die abzeschiedene Harn- 
menge ganz unabhängig von jeder Einwirkung auf den allgemeinen Blutdruck groß 
oder klein zu gestalten. 

Natürlich kann auch eine lokale Erkrankung von Gefäßen die Blutversorgung 
eines Organs erheblich beeinträchtigen. Es kommen so zuweilen bei nervösen 
Menschen und ebenso im Gefolge von degenerativen Prozessen der Gefäßwand lokale 
Krämpfe der Arterien vor. Häufig haben die mit dem Prozeß der Arteriosklerose 
(s. dort) zusammenhängenden, seltener die durch Entzündung der Arterienwand 
(Syphilis, akute Infektionskranklieiten) bedingten Verengerungen der Gefälie bezw. 
der durch die Erkrankung der Kapillarwand gehemmte Stoffaustausch eine mangel- 
hafte Blutversorgung von Organen zur Folge. Verstopfungen von Arterien durch 
Thrombose oder Embolie wirken in gleicher Weise. Es stellen sich dann Symptome 
von seiten der betreffenden Organe ein; diese pflegen bei den Erkrankungen der 
letzteren besprochen zu werden. 


Aber auch für das Verhalten des gesamten Kreislaufes, für Druck 
und Geschwindigkeit des Blutes in der Aorta für die sie durchströmenden 
Blutmengen ist das Verhalten der Arterien, namentlich bestimmter 
größerer Bezirke, offenbar von großer Bedeutung und in der Pathologie 
zu wenig bekannt. Daß Herz und Gefäße eine funktionelle Einheit 
bilden, wird nicht ausreichend berücksichtigt. Man weiß. «daß eine er- 
hebliche Lähmung der Vasomotoren den Blutdruck stark herab- 
setzen kann. Es brauchen gar nicht die kleinen Arterien des ganzen 
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Körpers erweitert zu sein, damit diese Folge sich einstellt. Vielmehr 
genügt auch schon die Erweiterung von Arterien bestimmter Gefäß- 
gebiete, sofern diese nur einen größeren Teil des Blutes aufzunehmen 
imstande sind. Das ist bekannt für die von den Nervi splanchnici ver- 
sorgten Gebiete des Unterleibes. Ob am Menschen nicht auch die 
Hautgefäße in Betracht kommen, wissen wir nicht. aber es ist sehr 
wahrscheinlich. Namentlich in Verbindung mit gleichzeitiger Herz- 
schwäche ist Vasomotorenlähmung die Grundlage zahlreicher Kollapse, 
wie man sie bei Infektionen, Vergiftungen und nach schweren nervösen 
Einwirkungen findet. Der Puls ist dann klein, weich und beschleunigt. 
Das Herz erhält wenig Blut, weil in ausgedehnten Gefäßbbezirken viel 
angesammelt ist, und es wirft entsprechend dem geringen Zufluß nur 
wenig aus. Die Kranken sehen bleich und verfallen aus. 

Wahrscheinlich können andererseits ausgedehnte Gefäßkrämpfe 
den Blutdruck steigern und die Arbeit des Herzens erschweren. Das 
kommt einmal bei Nervösen vor (s. nervöse Herzkrankheiten) und ferner 
auch bei Vergiftungen (Blei, Strychnin). Leider ist die Rolle, welche 
der Zustand der Gefäße bei zahlreichen Krankheiten, namentlich auch 
alenen des Herzens spielt, noch viel zu wenig bearbeitet. Möglicher- 
weise ist er auch bei ihnen von sehr großer Bedeutung. 

Für jedes Urteil über das Verhalten des Kreislaufes ist also außer 
«der Untersuchung des Herzens die genaue Beachtung der oben genannten 
Erscheinungen abnormer Blutverteilung sowie die sorgfältige Unter- 
suchung von Arterien und Venen notwendig. An den Arterien 
prüft man die Beschaffenheit ihrer Wand (Schlängelung, Härte) und zwar 
an allen der Palpation zugänglichen Gefäßen. Die Füllung der Arterie, 
ferner Frequenz, Größe, Spannung, Rhythmus und Form des Pulses. 
endlich seine Symmetrie in gleichnamigen Gefäßen beider Seiten wird 
dann genau untersucht. 

Die Untersuchung der Arterien ist von allergrößter Wichtigkeit, 
«denn die Erscheinungen, die sie bieten, sind eine Resultante dessen, 
was am Herzen und dessen, was an den peripheren Teilen des Kreis- 
laufs, speziell den kleinen Arterien und den Kapillaren vor sich geht. 
Dieser Punkt macht die sorgfältigste Beobachtung des Pulses uner- 
läßlich. Es kommt auf die Berücksichtigung aller der oben genannten 
Eigenschaften an. Die wichtigste Methode bleibt für den Arzt vorerst 
noch — wahrscheinlich noch für lange Zeit — die Befühlung des Pulses. 
Es kommt darauf an, ob er voll, groß. gut gespannt und von mittlerer 
Frequenz ist. Der alte Begriff des „guten Pulses“ hat auch jetzt noch 
die größte Bedeutung. Denn es ist vorerst noch nicht möglich, die 
einzelnen Eigenschaften des Pulses, wie sie physiologischen Qualitäten 
entsprechen, streng auseinander zu halten, z. B. fällt das Urteil über 
die Spannung des Pulses ganz verschieden aus. je nachdem man einen 
großen oder kleinen Puls palpiert. Die Verwendung einzelner besonderer 
Untersuchungsmethoden erleichtert die Beurteilung bestimmter Qualitäten 
des Pulses wesentlich. So werden z. B. Rhythmus und Form des Pulses 
durch die sphygmographische. die Größe durch die tachographische 
Methode am besten und am genauesten ermittelt. Aber auch der pal- 
pierende Finger vermag bei gehöriger Schulung und Ubung eine große 
Sicherheit des Urteils zu erreichen. und, da der praktische Arzt in erster 
Linie auf die Hilfsmittel angewiesen ist, die er bei sich trägt, so mub 
jeder lernern, sich möglichst große Übung im Pulsfühlen zu verschaffen. 
Einer ausgedehnteren Verwendung der verschiedenen Formen des 
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Sphygmomanometers in der Praxis möchte ich allerdings dringend das 
Wort reden, weil die Erfahrung mit voller Sicherheit gelehrt hat. dab 
die bloß palpatorisch Beurteilung der Pulsspannung (des Blutdruckes), 
namentlich dann. wenn gleichzeitig Anomalien der Pulsgröße und der 
Arterienwand vorhanden sind, auch dem Geübten häufig nicht richtig 
gelingt. 

An den Venen achtet man auf ihre Entwicklung in der Haut, 
beobachtet dann die Füllung der Jugulares externae und der Bulbi 
Jugulares, sowie ihre teils von der Atmung, teils von der Herztätigkeit 
abhängigen Bewegungen. 

Fällt die stärkste Anschwellung der Vene mit der Kammersystole 
zusammen (positiver Venenpuls). so bedeutet das eine Insuffizienz der 
Trikuspidalis, denn ein solcher Puls ist in der Regel nur möglich, wenn 
die rechte Kammer einen Teil ihres Inhalts direkt in die Venen hin- 
einwirft. und dafür ist Bedingung, daß die rechtsseitigen Vorhofs- und 
die Jugularvenenklappen nicht schließen. 

Im Gegensatz dazu weist der negative Puls der Jugularv enen, 
bei dem die größte Ausdehnung des Gefäßes mit der Kontraktion der 
Vorhöfe zusammenfällt, also unmittelbar vor dem Herzstoß sichtbar ist, 
lediglich auf Überfüllung der Venen und Insuffizienz ihrer Klappen hin. 
Es "oflanzt sich dabei einfach der normale negative Puls der großen 
Hohlvenen durch die insuffizienten Klappen der mehr peripher liegenden 
Gefähe auf diese fort. 

Herzschwäche, selbst solche hohen Grades, kann bei Kranken 
bestehen, ohne daß sie besondere Empfindungen von seiten des 
‚Herzens haben; nur wird das Gefühl der Kurzatmigkeit die S. 318 
erwähnten Veränderungen des Lungenblutstroms stets begleiten. Aller- 
dings ist hierbei die (Grewöhnung in hohem Grade zu berücksichtigen; 
manche Kranke empfinden selbst eine schwere Störung der Atmung 
kaum, wenn sie sie schon seit langer Zeit ertragen mußten. 

Oft haben Herzkranke aber noch besondere Empfindungen. und 
zwar gar nicht selten unabhängig von jeder deutlichen Insuffizienz des 
Organes: Druck auf der Brust. Schmerz sehr verschiedener Art und 
verschiedenen Grades, das Gefühl mehr oder weniger starker Angst mit 
allen Übergängen bis zur fürchterlichsten Todesangst. Der Schmerz 
sitzt in der Herzgegend und strahlt von hier nach den verschiedensten 
Körperteilen aus, vor allem nach den Armen, am häufigsten und stärksten 
nach dem linken Arm. Diese Beschwerden können einzeln oder in 
der mannigfachsten Weise kombiniert vorkommen, man hört fast von 
jedem Kranken eine besondere Beschreibung. Die Erscheinungen sind 
entweder dauernd vorhanden oder sie treten in Anfällen auf. Sie 
werden als Angina pectoris oder Stenokardie bezeichnet. Die 
schwersten Attacken sind durch furchtbaren Brustschmerz und eine un- 
nennbare Angst charakterisiert. Sie sind am besten bekannt, aber glück- 
licherweise wesentlich seltener als die geringeren Grade unangenehmer 
Empfindungen. 

Der Grund für das Auftreten subjektiver Beschwerden in einem 
Falle, ilır Fehlen in einem andern ist nicht klar. Wie die Erfahrung 
lehrt, sind Schmerz. Angst und besonders die schwere Angina pectoris 
am häufigsten bei Erkrankungen der Aortenbasis. bei Verengerungen 
an den Mündungen der Kranzarterien, sowie bei Erkrankungen dieser 
selbst. Auch bei den .nervösen“ Herzleiden kommen sie vor. Wohl 
seltener beobachtet man sie bei reinen Muskelkrankheiten des Herzens 
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(akute und chronische Myokarditis) und bei Mitralfehlern. Welche ana- 
tomisch-physiologische Veränderung des Herzens der unangenehmen 
Empfindung und speziell den Anfällen von echter Stenokardie zugrunde 
liegt, läßt sich vor der Hand noch nicht mit Sicherheit sagen. Möglicher- 
weise handelt es sich um Zustände von plötzlicher Blutleere des 
Herzmuskels, die sich als Folge arterieller Krämpfe einstellen. Ebenso- 
wenig wissen wir immer sicher, wodurch bei dem einzelnen Kranken die 
Schmerz- und Angstanfälle ausgelöst werden. Doch liegen hier einige 
Erfahrungen vor: bei nervösen Menschen wirken in erster Linie psy- 
chische Erregungen oder Verdauungsstörungen, bei Sklerose der Aorta 
und der Koronararterien der Versuch «des Herzens, bestimmte (an- 
strengende) Anforderungen zu erfüllen (Muskelbewegungen, Verdauung). 
Ganz dunkel ist vorderhand noch. warum Anfälle von Stenokardie und 
kardialer Dyspno6, vor allem bei Koronarsklerose, gar nicht so selten 
im Schlafe auftreten. 

Das Gefühl des Herzklopfens findet sich bei allen Arten von 
Herzkranken. Oft ist es mit einer wirklich verstärkten Herztätigkeit 
verbunden oder sogar durch sie bedingt. In audern Fällen kommt es 
dagegen zustande, ohne daß sich irgendwelche Veränderung der Herzaktion 
nachweisen ließe. Also ist eine abnorme Empfindlichkeit sensibler Nerven 
bezw. ihrer Endigungen für die Entstehung dieser Empfindung das Maß- 
sebende. Bei nervösen Menschen wird es in erster Linie durch psy- 
chische Erregungen, bei Kranken mit Herzklappenfehlern und Muskel- 
veränderungen hauptsächlich durch verstärkte Tätigkeit des Herzens 
(Muskelbewegungen, Verdauung) erzeugt, und recht häufig sind Intoxi- 
kationen (Kaffee, Tabak, alkoholische Getränke) die Veranlassung zur 
Entstehung des Herzklopfens. 

Bei der Behandlung jedes Herzkranken muß man bestrebt 
sein zu erreichen, daß zwischen den Anforderungen, die das Leben 
an sein Herz stellt und seiner Leistungsfähigkeit Übereinstimmung 
besteht. Es gilt also für den Arzt, zunächst die Lebensverhältnisse 
des Kranken für seinen Zustand passend zu gestalten, so daß sie 
nieht Ansprüche an ihn stellen, die das Maß seiner Kraft überschreiten. 
Wie ohne weiteres verständlich, ist diese Aufgabe eine außerordentlich 
schwierige. Sie zu erfüllen, wird nur manchmal und nur zum Teil 
möglich sein — wir befinden uns an der Grenze der ärztlichen Tätig- 
keit; «die des Menschen, des Seelsorgers, des Sozialpolitikers fängt 
hier an. 

Ferner muß das Herz des Kranken auf den höchsten Grad der 
bei seinem Zustand, also individuell möglichen Leistungsfähigkeit ge- 
bracht bezw. auf ihm erhalten werden. 

Fehlen in der Ruhe die Zeichen abnormer Blutverteilung, 
kommt also bei Kranken, deren Leiden mit abnormen Anforderungen 
an das Herz verbunden ist, der Herzmuskel vermöge seiner Akkommo- 
dationsfähigkeit «diesen vermehrten Ansprüchen nach (Zustand der 
Kompensation nach der gebräuchlichen Terminologie), so gilt es zu- 
nächst, das Bestehende zu erhalten. Man sorge nach Kräften dafür, 
daß das Herz nicht UÜberanstrengungen oder anderen schädigenden 
Einflüssen ausgesetzt (s. S. 328) und daß der Krankheitszustand, der 
das Herz schädigt und die Anforderungen an dasselbe steigert, ein- 
geschränkt werde. Unsere Mittel, gerade für den letzten Punkt, sind 
leider sehr spärliche. Was zur Verfügung steht, legen wir in den ein- 
zelnen Kapiteln dar. 
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Wenn auch Überanstrengungen durchaus vermieden werden müssen, 
so ist möglichste Ruhe und Schonung für das Herz doch keineswegs 
das Ideal der Behandlung. Das Herz soll sich vielmehr innerhalb der 
Grenze seiner Leistungsfähigkeit. anstrengen. Es ist deswegen zweck- 
mäßig, daß diese Kranken Muskelbewegungen ausführen (Gehen, Steigen, 
Reiten, Turnen. Aber immer müssen sich die Anforderungen 
an das Herz innerhalb der genannten Grenze halten. Darüber 
soll der Arzt sorgfältig wachen, und dabei beachten, wie der Kranke 
auf die einzelnen Bewegungen reagiert, es ist also absolut notwendig, die 
kardiale Leistungsfähigkeit jedes Kranken den man behandelt, «durch 
Versuche und Beobachtungen zu bestimmen. 

Die Frage, ob Bettliegen. Ruhe oder Tätigkeit für einen Kranken 
angezeigt erscheint und wie groß die letztere sein darf, ist hiernach zu 
entscheiden. 

In Fällen, bei welchen zwar abnorme Verteilung des Blutes, also 
Herzschwäche während der Ruhe fehlt, bei denen aber die Leistungs- 
fähigkeit des Herzens bereits kleinen Anforderungen gegenüber eine 
auflallend geringe ist, kann man versuchen, die Herzkraft durch syste- 
matische Arbeit (Muskelbewegungen der oben genannten Art) zu üben, 
sowie durch manche Arten von Reizmitteln (vor allem Kohlensäure- 
bäder) zu steigern. Auch hier wieder ist sorgfältigste ärztliche Über- 
wachung notwendig: Überanstrengungen durch therapeutische Maß- 
nahmen müssen unter allen Umständen vermieden werden. Wie viel 
Arbeit man «dem einzelnen Herzen zumuten. wie weit man also in dem 
Versuche einer übenden Behandlung gehen darf, ist lediglich nach der 
Reaktion des Kranken auf die bei ihm versuchten Maßnahmen zu be- 
urteilen. Von den schwedischen Gymnasten werden zuweilen durch 
Massage des ganzen Körpers wesentliche Besserungen der Herzkraft 
erzielt. 

Besteht Herzschwäche mit abnormer Blutverteilung, so 
ist die Darreichung von Digitalis bei Bettruhe angezeigt. Die Stoffe 
des Fingerhuts vermögen in nicht wenigen Fällen den schwachen Herz- 
muskel so zu beeinflussen, daß er sich kräftiger als vorher zusammenzieht 
und wieder seinen früheren Gleichgewichtszustand erreicht, in welchem 
er die an ihn herantretenden Anforderungen innerhalb gewisser Grenzen 
zu erfüllen imstande ist. Sie rufen außerdem eine Zusammenziehung 
der kleinen Arterien in manchen Gebieten hervor. Das kann vielleicht 
gewisse Anforderungen an das Herz stellen. Wenn diese aber erfüllt 
werden — und wegen der gleichzeitig stattfindenden günstigen Beein- 
flussung der Herzkraft geschieht das eben in vielen Fällen —, so erfolgt 
daraus eine Verbesserung des Kreislaufs. Allerdings braucht eine Kon- 
traktion der Gefäße, die auf einzelne Gebiete beschränkt bleibt, noch 
durchaus nicht pressorisch zu wirken. 

Die Verbesserung des Kreislaufs kommt in erster Linie dadurch 
zustande, daß das Herz mehr Blut auszuwerfen und mehr aufzunehmen 
vermag: die Verbesserung der Kammersystole und -diastole ist zweifel- 
los das wichtigste. Aber möglicherweise reguliert die Gefäßwirkung 
der Digitalis die Blutverteilung und damit den Blutzufiuß zum Herzen 
und befördert so auch ihrerseits die Neuordnung des Kreislaufs (GOTT- 
LIEB). Die Herzaktion wird gleichzeitig regelmäßiger und langsamer. 
Es verlieren sich dann die Erscheinungen der abnormen Blutverteilung: 
der arterielle Druck steigt zuweilen, der venöse sinkt. Es wächst also 
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schwindigkeit des Blutstromes. Das wichtigste ist die Vergröberung 
des Schlagvolums (Sekundenvolums) und die Steigerung der den Gesamt- 
querschnitt durchströmenden Blutmenge. Die Atmung wird freier, die 
Leber schwillt ab, unter Zunahme der Harnmenge beginnen die Ödeme 
zu schwinden. Der Allgemeinzustand des Kranken bessert sich ganz 
außerordentlich. Manchmal sieht man schon nach 24 Stunden die ersten 
Wirkungen; innerhalb einiger Tage stellen sie sich ganz gewöhnlich ein, 
wenn sie überhaupt eintreten. 

Wirkt Digitalis nicht, so ist das unter allen Umständen ein un- 
günstiges Zeichen. Denn man sieht daraus entweder, daß der Herz- 
muskel nicht oder nur sehr schwer im genannten Sinne beeinflußbar 
ist, oder daß er versagt hatte, nicht weil er sich absolut zu schwach 
zusammenzog, sondern weil seine Kontraktionen trotz großer Kraft 
übermäßige Anforderungen nicht zu erfüllen vermochten. 

Die Darreichung der Digitalis hat nun mit der großen Schwierigkeit 

Unsicherheit und des Wechsels der Drogen zu kämpfen. Ein 
ne Fortschritt ist die Verwendung „losierter“ Präparate, weil sie 
die Perspektive einer quantitativen Verabreichung dieses so differenten 
Mittels eröffnen. Doch sind wir noch in den ersten Anfängen der 
physiologischen Dosierung und keinesfalls darf darüber unser dringendes 
Bestreben vergessen werden, reine Körper in die Therapie einzuführen. 
Indessen haben diese Bemühungen allgemein verwertbare Erfolge vorerst 
noch nicht erzielt. Deswegen müssen am Krankenbett jetzt noch (die 
alten galenischen (rohen) Präparate gegeben werden, mit denen man, 
wenn man sie zu handhaben versteht. bis heute die besten W irkungen 
erzielt. Nur ist bei ihrer Verwendung stets zu bedenken, daß man 
höchst differente Stoffe in nahezu unbekannter Dosis gibt. Deswegen 
muß in jedem einzelnen Falle sorgfältig beobachtet und die Dosierung 
des Mittels von der Wirkung abhängig gemacht werden. 

Man gibt von einem Infusum foliorum digitalis 1:150 2stündlich 
einen Eßlöffel (15 g), oder 3mal täglich 0,1 der Folia digitalis in Pillen oder 
Pulvern. Die reine Droge wirkt stärker als das Infus. Wir reichen 
das Mittel jedenfalls, bis die uns zugänglichen Indikatoren eine Wirkung 
anzeigen, d. h. bis die Harnmenge deutlich steigt und der Puls lang- 
samer wird. Ist dieser Zeitpunkt eingetreten, so kann man aufhören bez. 
man gibt kleine Dosen weiter. Das ist der ungefährliche Weg. Aber 
ganz gewiß erreicht man eine günstigere und vor allem eine nach- 
haltigere Wirkung, wenn man mittlere Gaben fortzusetzen wagt. Nur 
sei man sich stets bewußt, daß jetzt die Gefahr der Vergiftung (Übel- 
keit, Erbrechen, stärkere Pulsverlangsamung) beginnt und daß es Sach- 
kenntnis und Vorsicht seitens des Arztes erfordert, sie zu vermeiden. 
Nach Darreichung einer größeren Gabe (etwa 3 g) des Mittels setzt 
man wohl am besten unter allen Umständen aus. Erreicht man mit 
Digitalis nichts, so wird, wenn möglich, zwei Wochen bis zu einer neuen 
Verordnung gewartet und dann das Mittel in größeren Dosen (eventuell 
bis täglich 0,4—-0, der reinen Droge) von neuem versucht. In manchen 
Fällen haben größere Gaben noch einen eklatanten Erfolg, wenn die 
mittleren vorher versagt hatten. Neuerdings sind auch mit Digitoxin gute 
Erfolge erzielt worden. Man verordnet dann !/, mg (in Gestalt der 
Mercksehen Tabletten) mehrmals täglich unter sorgfältigster Kontrolle 
der Wirkungen. 

Leider gibt es vereinzelte Menschen, welche Digitalis nicht ver- 
tragen, weil sie bei jedem Versuche, es zu nelımen, heftige Magen- 
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störungen bekommen. Zuweilen ist in solchen Fällen die Darreichung 
im Klystier von Erfolg begleitet (Infus. digital. 2:150, Muc. gi. arab. 
50 zu 4 Klystieren; davon 2—3 täglich). 

Kinder bis zu 6 Jahren erhalten etwa ein Viertel, solche von 
5—10 Jahren die Hälfte der für den Erwachsenen üblichen Gaben der 
Digitalis. Die Hauptsache ist, immer vorsichtig mit dem Mittel zu 
beginnen und den Kranken genau zu beobachten; bei dem Eintreten 
von Vergiftungserscheinungen wird ausgesetzt. 

Ein von CLOETTA in den Handel eingeführtes Präparat, das Digalen 
wird zuweilen in Gaben von 2—4mal täglich !/,—1 cem vom Magen 
auffallend gut vertragen. Es kann (in der Dosis von 3—10 cem) auch 
intravenös in eine der Armvenen injiziert werden und hat dann ebenso 
wie das von A. FRAENKEL empfohlene Strophanthin Böhringer (in der 
Gabe von 0,5 —0,75 mg intravenös eingespritzt) innerhalb kürzester Zeit 
(',—2 Stunden) glänzende Wirkungen hervorgerufen. Diese, allerdings 
nur vorsichtig und mit Kritik zu verabreichende intravenöse Darreichung 
eignet sich besonders zur Behandlung der bedrohlichsten Fälle von 
Herzschwäche. Für ihre Anwendung ist stets sorgfältigst zu berück- 
sichtigen, ob schon vorher Digitalis gegeben worden war, denn die Gefahr 
der Kumulation ist eine nicht geringe. Zweckmäßig erschien es uns, in 
schweren Fällen 0,5 mg intravenös zu geben und die rasch eintretende 
Wirkung dann durch die gewöhnlichen Digitalispräparate zu unterhalten 
und zu verstärken. | 

Höchstens nach dem Fingerhut gebe man noch Strophanthustinktur 
(mal täglich 6—10 Tropfen): es empfiehlt sich in schweren Fällen 
von Herzinsuffizienz nicht die Behandlung mit Strophanthustinktur zu 
beginnen. Auf die anderen „Ersatzmittel“ der Digitalis verzichtet man 
am besten ganz: sie etwa vor dem Fingerhut anzuwenden, widerrate 
ich dringend. Unter Umständen kann es nützlich sein, das Herz längere 
Zeit unter der Wirkung dieser erregenden Substanzen zu halten. Dann 
werden 3mal täglich 6 Tropfen Strophanthustinktur oder 2mal 0,05—0,1 
Digitalis verabreicht. In den Fällen von Herzinsuffizienz, bei welchen 
zwar abnorme Blutverteilung fehlt, das Herz aber etwas größeren An- 
forderungen als denen der Ruhe nicht völlig nachzukommen vermag, 
bringen nicht. selten kleine Gaben von Strophanthustinktur Nutzen. Man 
kann dann diesen Stoff als erstes Mittel geben, doch ist auch hier die 
Digitalis keineswegs zu verachten. 

Bei akuten Schwächezuständen des Kreislaufes. für deren 
Entstehung nicht nur Schwäche des Herzens, sondern vor allem Gefäß- 
lähmungen in Betracht kommen können, wie es z. B. bei akuten Infek- 
tionskrankheiten der Fall ist, sind Kampfer, Ather, Wein, Koffein, starker 
Kaffee, sowie alle möglichen Hautreize angezeigt. Ich rate aber jeden- 
falls, wenn eine kardiale Komponente der Kreislaufsinsuffizienz vorhanden 
ist — und im Anfange dürfte dies immer der Fall sein —, auch Digi- 
talispräparate per os oder in schweren Fällen 0,5-—-0,75 Strophanthin 
intravenös zu geben. Coffeinum natriosalieylicum oder natriobenzoieum 
(3-—4mal täglich 0,25 innerlich oder subkutan) ist zuweilen auch bei (der 
zuerst beschriebenen Form von Herzinsuffizienz mit abnormer Blutver- 
teilung von Nutzen. 

Bei stärker beschleunigter und besonders bei unangenehm 
empfundener Herzaktion legt man Umschläge mit Eis oder kaltem 
Wasser, Kühlschläuche, Eisblasen auf die Herzgegend. Gegen Uber- 
füllung eines Herz- oder Gefäßabschnittes und namentlich bei Hyperämie 











326 KrREHL, 


der Lunge wirken mittelgroße Blutentziehungen (150—200 cem) oder 
heiße Fußbäder. eventuell unter Zusatz von Senfmehl, oft ausgezeichnet. 
Ganz gewiß ist man mit Venaesectionen jetzt zu sparsam. Sinapismen 
leisten auch gegen schwere sensible Störungen des Herzens, sowie bei 
plötzlich eintretenden Schwächezuständen des Kreislaufes vortreffliche 
Dienste. 

Treten Ödeme oder Höhlenergüsse lästig in den Vordergrund 
und gehen sie auf Darreichung von Digitalis nicht zurück, so versuche 
man eine starke Wasserabscheidung in der Niere anzuregen. Das 
gelingt manchmal mit Liquor Kalii acetici (täglich 20 g in Lösung). 
sicherer mit Theobrominum natriosalicylicum (Diuretin, davon täglich 
ca. 5 g und das fünf Tage nacheinander) oder Theophyllinnatrium bezw. 
Theoecin 0,2—0,3: man gibt es am besten in 
Lösung nach der Mahlzeit oder wenn es vom Magen aus schlecht ver- 
tragen wird. in Form von Stuhlzäpfehen. Unter Umständen, namentlich 
wenn bei verhältnismäßig guter Herztätiskeit Hydrops stark prävaliert. 
kann es sogar zweckmäßig sein, von Anfang an Theophyllin oder Diuretin 
zu geben. Nur muß man berücksichtigen, daß Theocin leicht den Magen 
schädigt, Diuretin zuweilen zu allgemeinen Erregungszuständen (Koffein- 
wirkung) führt. Kalomel (3mal "täglich 0,2, das mindestens vier Tage) 
ist öfters von glänzender Wirkung. aber man soll es nur geben, wenn 
keine Nephritis besteht, und die Gefahr schwerer (Quecksilbervergiftung 
läßt sich nicht unter allen Umständen vermeiden. Lokale Schwitz- 
bäder vermögen zuweilen ebenfalls Odeme in günstiger Weise zu be- 
einflussen. 

Erreicht man mit diesen Maßnahmen nichts. so wird zunächst 
der Höhlen- und eventuell auch der Hauthydrops mit entsprechenden 
Troikarts punktiert. Besondere Indikationen, wie namentlich große 
Atemnot, können schon sehr frühzeitig die operative Entleerung von 
Ergüssen in Pleura- oder Bauchhöhle nötig machen. Und es ist stets 
im Auge zu behalten, daß die frühzeitige Verminderung der Haut- 
wassersucht oder auch die Entlastung der serösen Höhlen eventuell 
dadurch direkten Nutzen für das Herz schafft, daß seine Arbeit er- 
leichtert wird. Nur muß bei schwerer Herzschwäche die Entleerung 
von Pleuraergüssen besonders langsam und vorsichtig geschehen. 

Zuweilen ist bei nicht allzu schwerer Herzschwäche, namentlich 
solange bei körperlicher Ruhe die Blutverteilung nicht gestört ist, 
eine Besserung der Herzkraft möglich durch Kohlensäurehäder (Nau- 
heim, Oeynhausen, lauwarmes Bad mit 0.2—1 kg Natr. biearb. und 
0,3—1,5 kg roher Salzsäure, eventuell unter Zusatz von Salz; SAN- 
pows Präparate) oder «durch Muskelbewezungen (Bergsteigen, Gym- 
nastik) oder durch Massage. Hierfür ist notwendige Grundlage 
eine gewisse Fähigkeit des Ilerzmuskels, auf bestimmte Erregungen 
hin sich kräftiger zusammenzuziehen und dabei zu erstarken: die 
Leistungsfähigkeit des Herzens (s. S. B0OS) muß also vor Beginn 
der Kur so eingehend wie möglich festgestellt werden. Man sei vor- 
siehtig. denn die Gefahr der Überanstrengung ist nicht ausgeschlossen. 
Deswegen sollen alle diese übenden Maßnahmen der augenblieklichen 
Leistungsfähigkeit des Herzens sehr genau angepaßt und nur ganz all- 
mählich unter sorgfältiger Kontrolle der Reaktion des Organes gesteigert 
werden. Am wertvollsten sind sie zur Behandlung geringerer Grade 
von llerzinsuffizienz. die aus mangelhafter Übung des Organes resul- 
tieren. sowie überhaupt zur Kräftigung vom Herzen bei geringeren 
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Graden von Herzschwäche und zuweilen auch, nachdem stärkere mit 
Digitalis beseitigt wurden. a 

Lauwarme indifferente Bäder (32—34° C) können und sollen allen 
nicht zu schweren Herzkranken a werden. Leute mit ge- 
störter Kompensation dürfen sich dabei selbstverständlich gar nicht 
anstrengen. sondern müssen in das Bad und aus ihm gehoben, sowie 
abgetrocknet werden. Solchen Kranken bekomınen laue Waschungen (bis 
20° C herab) oder auch Umschläge auf einzelne Körperteile oft sehr gut. 

Die Ernährung der Herzkranken soll, falls sie Herzinsuffizienz 
haben und zu Bett liegen, darauf Rücksicht nehmen, daß Magen wie 
Darm nicht unnötig belastet werden. Menge und Zusammensetzung 
der Nahrungsmittel muß so sein, wie sich das für einen ruhenden 
Menschen zur Erhaltung seines Körper-, namentlich seines Eiweißbe- 
standes schickt. Mit Appetitlosigkeit ist hier oft zu kämpfen. Bei 
Herzkranken, die außer Bett sind, namentlich bei solchen olıne abnorme 
Blutverteilung, soll der Körper durch die Nahrung in einen kräftigen 
Ernährungszustand gebracht, aber jeder übermäßige Ansatz von Fett 
streng vermieden werden. Viele dieser Kranken essen zu viel und 
essen Nahrungsmittel, die einseitig die Anhäufung von Fett begünstigen. 
Es liegt die Gefahr des Fettwerdens hier besonders nahe, weil wegen 
der oft geringen Bewegungsfähigkeit der Kranken der Verbrauch von 
stickstoffreien Substanzen ein sehr geringer ist. 

Nicht selten bildet die Verminderung des Körperfettes bei Herz- 
kranken der verschiedensten Art eine besondere Indikation für die Art 
der Ernährung. denn die Anforderungen für die Körpermuskeln und 
damit für das Herz sind höher, wenn es sich darum handelt, einen 
schwereren Körper zu bewegen als einen leichteren. Indessen sei man 
mit jeder Entfettung bei Leuten mit ausgesprochenen Herzstörungen 
vorsichtig. Es muß langsam tastend und unter sorgfältigster Kon- 
trolle der Herzkraft vorgegangen werden, denn sehr leicht werden die 
Kranken sonst durch die Entfettung direkt gefährdet. Namentlich ist 
mit unvorsichtigem Anwenden abführender Wässer bei Herzkranken 
vielfach Unheil angerichtet worden. Andererseits vermögen unısichtig 
geleitete Mineralwasserkuren (Karlsbad, Kissingen, Homburg. Marienbad) 
auch bei Leuten mit Erkrankungen des Herzens, vor allen des Myokards, 
sehr gute Erfolge zu erzielen. namentlich wenn gleichzeitig eine Kräf- 
tigung des Herzmuskels angestrebt und erreicht wird. 

Die allgemeinen Vorschriften der Ernährungslehre reichen völlig 
aus zur Zusammensetzung des Speisezettels: nur wenig Besonderes ist 
zu sagen. Erfahrungsgemäß tun vielen Kranken mäßige Mengen von 
Milch (ca. 1 1 täglich) neben anderer Kost gut. Den Genuß von Wein 
und Bier halte man stets in selır engen Grenzen. Allen, welche Trinker- 
neigungen haben, verbiete man beides ganz. Starken Kaffee und Tee 
soll man meiden, dünne Aufgüsse können in mäßiger Menge gestattet 
werden. 

Alles übertriebene und rein gewohnheitsmäßige Trinken von 
Flüssigkeit sollen die Kranken unterlassen (im allgemeinen überhaupt 
nicht mehr als 1,5—2 1 täglich trinken). Gilt es Kreislaufsstörungen 
auszugleichen und hydropische Ergüsse zu entfernen, so ist es zweck- 
mäßig. die verabreichte Flüssigkeitsmenge für Zeiten unter dem Bedarf 
zu halten (bis etwa 1 I herab). Gleichzeitig schränkt man zweckmäbig den 
Kochsalzgehalt der Nahrung ein. Langdauernde. ohne bestimmte Indika- 
tionen verordnete Durstkuren sind für den Kranken nur qualvoll. Sehr 
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viele Kranke trinken wesentlich mehr Bier oder auch Wein, als ihnen 
nützlich ist. Solchen schränke man die „Flüssigkeit“ ein; aber jeden- 
falls dann die richtige. 

(regen Schlaflosigkeit und störenden Hustenreiz muß man 
oft vorgehen. Kodein, Dionin und Morphium werden gut vertragen, 
ohne daß das Herz leidet. Bei qualvollen und hotfnungslosen Zuständen 
sei man damit nicht sparsam. Aber auch für prognostisch günstige Fälle 
bedenke man, daß die durch narkotische Mittel erzielte psychische Re- 
ruhigung der Kranken, die Befreiung von Angst und die Gewährung 
von "Schlaf nicht nur das Leben erleichtert, sondern dem Herzen direkt 
nützt, weil alle die genannten ungünstigen Momente die Leistungsfähig- 
keit des Organes beeinträchtigen. 

Die Prognose ist natürlich zunächst von der im Einzelfall vor- 
liegenden Art der Erkrankung abhängig. sowie von der Möglichkeit, 
auf sie einzuwirken. Hier sind nur Momente zu erwähnen, welche für 
alle Zustände in Betracht kommen. Am wichtigsten ist die Beeintluß- 
barkeit des Herzmuskels. Sieht man, daß er dem Versuch. ihn zu 
kräftigen, nachgibt, so ist damit die Hauptfrage der Prognose für den 
aktuellen Zustand beantwortet. 

Geistige und körperliche Ruhe, die Möglichkeit, sich jederzeit 
schonen zu können, sich starken Muskelanstrengungen und psychischen 
Erregungen nicht aussetzen zu müssen, würde für jeden Herzkranken 
ohne weiteres als das Richtige erscheinen. Ob und wieweit man das 
dem einzelnen Kranken verschaffen kann, ist also von sehr erheblicher 
Bedeutung für den Verlauf seiner Krankheit. So ist ein Teil der all- 
gemeinen Prognose durch die Lebensverhältnisse gegeben. Immerhin 
hängt doch noch sehr viel von dem Verhalten des Kranken, vom Willen 
zu einem mäbigen Leben ab. Diese Momente sind auf jeden Fall in 
die Rechnung einzustellen. 


I. Der Einfluß von Muskelbewegungen auf das Herz und die Entstehung 
von Herzkrankheiten durch Überanstrengung. 


Der tätige Muskel braucht einen starken Blutstrom und verschafft 
ihn sich durch Erweiterung seiner Gefäße. Nun schwankt zwar der 
Blutgehalt der Organe, er kann im einzelnen nicht unbeträchtlich wachsen, 
ohne laß die Tätigkeit des Herzens sich ändert. Das ist dadurch mög- 
lich, daß entsprechend «dem gröberen Blutgehalt des einen Gefäßgebietes 
ein anderes leerer wird. Auf diese Weise erfüllt der Organismus ganz 
vewiß alle geringeren und mittleren Grade des Blutbedürfnisses der 
Organe. Aber diese Art der Regulierung des Kreislaufs hat ihre Grenzen. 
Denn, wie bekannt, «darf der Blutgehalt mancher Gewebe nicht unter 
ein gewisses Maß sinken, wenn das Leben,.erhalten bleiben soll. Wird 
nun gleichzeitig an mehreren Orten des Körpers viel Blut gebraucht, 
so kann das nur dadurch erreicht werden, daß «die Blutmenge steigt, 
die den Gesamtquerschnitt in der Zeiteinheit durchströmt. Dann geben 
einzelne Gewebe ihr Blut für die tätigen Organe her. Diese, z. B. die 
Muskeln, entleeren es in reichlicher Menge nach dem Herzen. das Herz 
schöpft in der Zeiteinheit mehr Blut und wirft mehr aus. 

So liegen die Verhältnisse bei gleichzeitiger Innervation einer 
eröberen Anzahl von Skelettmuskeln. Dann strömen «dem Herzen tat- 
sächlieh wesentlich größere Blutmengen zu als während der Ruhe. 
Das Schlagvolumen jedes Herzteiles wächst außerordentlich, und da es 
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keinesfalls gegen einen verminderten Widerstand ausgeworfen wird, — der 
arterielle Druck steigt bei Muskelbewegungen gewöhnlich in mäßigem Grade 
— so wächst die Arbeit des Herzens. Sie kann nur geleistet werden, 
wenn das Akkonmodationsvermögen des Herzens ihm gestattet, sich 
den einströmenden Blutmengen entsprechend zu erweitern und zusammen- 
zuziehen. ' 

Ist das Herz imstande. den erhöhten Anforderungen nachzukommen. 
und geschieht das längere Zeit hindurch, so wächst das Gewicht seiner 
Muskulatur. Es hält dieses dann ein gewisses Verhältnis ein zur Masse 
der funktionierenden und deswegen Blut brauchenden Körperzellen, in 
erster Linie der Skelettmuskeln, welch letztere natürlich entsprechend 
der vermehrten Arbeit. ebenfalls eine Gewichtszunahme zeigen (Erstar- 
kung des Herzens). Vielleicht wächst in einzelnen Fällen die Masse 
des Herzens mehr als die der übrigen quergestreiften Muskeln, so 
daß jenes mittlere, in den Bereich der Norm gehörende Verhältnis 
überschritten wird, und eine wirkliche „Arbeitshypertrophie“ des 
Herzens infolge schwerer Arbeitsleistungen sich einstellt. Jedenfalls ist 
das aber außerordentlich selten. Nur ganz vereinzelt hat man Erschei- 
nungen gesehen, die mit Sicherheit auf das Vorkommen dieser Form 
von Herzhypertrophie hinweisen. 

Vermag ein Herz die von ihm verlangten Leistungen nicht zu 
erfüllen, so stellen sich die Zeichen beginnender Insuffizienz ein, wie 
sie allen Menschen von starken körperlichen Anstrengungen her bekannt 
sind. Jedes Herz wird insuffizient, wenn die an es herantretenden 
Anforderungen eine gewisse Grenze überschreiten, aber, wie schon er- 
wähnt, liegt diese Grenze bei verschiedenen Menschen außerordentlich 
verschieden hoch. Sie ist abhängig von angeborenen Eigenschaften des 
Individuums, von der Übung, von den allgemeinen Ernährungsverhält- 
nissen und dem psychischen Zustand. Vorausgehende Infektionskrank- 
heiten sowie Intoxikationen der verschiedensten Art, vor allem die mit 
Alkohol, setzen sie in hohem Grade herab. Wenn eines dieser Momente 
noch nicht hinreicht, das Herz zu schädigen, so fällt es nicht selten 
ihrer gemeinsamen Wirkung zum Opfer. Gerade in der Pathologıe 
des Herzens spielt das Zusammenwirken mehrerer Schäd- 
lichkeiten für die Entstehung von krankhaften Erscheinungen 
eine große Rolle. 

Am bedeutsamsten sind Störungen des Herzmuskels selbst, vor 
allem Entzündungen und Blutarmut durch Erkrankung der Kranz- 
arterien. Sie setzen seine Leistungs- und Widerstandsfähiskeit gegen- 
über Anforderungen der Skelettmuskeln oft in erheblichem Grade herab. 

Steht nun ein Herz unter «der Einwirkung eines oder mehrerer 
der genannten, seine Kraft vermindernden Momente, so tritt, wie er- 
wälnt, die Insuffizienz nach Muskelbewegungen früher ein als am ge- 
sunden Menschen. Sicher kann Uberanstrengung ein bereits krankes 
Herz nicht nur momentan leicht insuffizient machen. sondern sogar 
für lange Zeit schädigen. Vielleicht kommen solche lang anlıal- 
tenden Störungen «durch Muskelanstrengungen sogar am gesunden 
Organ vor, doch ist das weder erwiesen noch wahrscheinlich. Die 
Erholung, welche in der Norm auf die Ermüdung folgt und dem 
Herzen seine alte Kraft wiedergibt, bleibt hier aus oder ist un- 
vollständig, wohl weil der Herzmuskel während der für ihn zu an- 
strengenden Kontraktionen Veränderungen seiner Struktur erleidet. 
Diese werden als „Überdehuung“ bezeichnet; ihr Wesen ist uns ebenso 


330 KREHL, 


unbekannt wie das der Ermüdung. Vielleicht wird ihre Entstehung 
noch besonders dadurch begünstigt, daß die durch das Gefühl der An- 
strengung und Ermüdung gegebenen Warnungszeichen unbeachtet 
bleiben, und trotz dieser Warnung die für das Individuum zu anstrengende 
Bewegung fortgesetzt wird. 

Im Leben sieht man tatsächlich häufig, daß körperliche Bewegungen 
üble Folgen für das Herz haben. Wie weit das im Einzelfalle geschieht. 
hängt lediglich davon ab, ob die Herzkraft für das ausreicht. was von 
ihr verlangt wird. Es können also sehr wohl schon auffallend geringe 
Muskelinnervationen bedrohlich wirken. Ist das Herz sehr schwach. so 
genügen schon die Verrichtungen des alltäglichen Lebens eine „Über- 
anstrengung“ herbeizuführen. Die Vorgänge im Leben sind nur dann 
zu verstehen, wenn man immer im Auge behält. daß es im Einzel- 
falle lediglich auf das Mißverhältnis zwischen der Kraft des 
Herzens und der Größe der Anforderungen an dasselbe an- 
kommt. 

Zuweilen ist für die Entstehung von Herzinsuffizienz, wie bereits 
gesagt, schon eme einmalige körperliche Anstrengung wirksam. Dann 
treten die klinischen Erscheinungen ganz plötzlich ein als klare Kon- 
sequenz dieser bestimmten Leistung („akute Überanstrenzung“). Häufiger 
aber stellen sich die schädlichen Folgen erst ein. nachdem die ätiologisch 
wirksanıen Bewegungen längere Zeit hindurch ausgeführt worden sind. 
Dann entwickeln sich auch die Symptome ganz allmählich („chronische 
Überanstrengung"). Zu beiden Formen bietet das komplizerte moderne 
Leben mit seinen außerordentlichen Anforderungen, sei es bei über- 
triebenen Mode- und Sportleistungen (Radfahren, Bergsteigen, Fechten. 
Skilaufen), sei es bei individuell übermäßiger Arbeit, wie sie die Not 
des Lebens aufzwingt, reichlich Gelegenheit. Da ungewohnte Muskel- 
bewegungen gewöhnlich unzweckmäßig, d. h. mit unnötiger Mühe und 
starker Kraftverschwendung ausgeführt werden, so rufen solche besonders 
leicht Störungen der Herztätigkeit hervor. 

Der Einfluß körperlicher Anstrengungen auf das Herz 
interessiert den Arzt in doppelter Hinsicht. Einmal wird das Befinden 
von Menschen mit kranken Herzen, besonders von solchen mit leistungs- 
schwacher Muskulatur. durch sie sehr leicht verschlechtert. Und ferner 
erwachsen auf ihrer Grundlage Herzleiden bei Menschen. die vorher 
noch nicht am Herzen gelitten hatten. Wie aus den ätiologischen Be- 
trachtungen hervorgeht, ist beides nicht immer streng zu trennen. 

Im Vorausgehenden war lediglich von Überanstrengung durch starke Inner- 
vation von Skelettmuskeln die Rede, Sicher wird aber die Tätigkeit des Herzens 
auch bei der Funktion anderer Körpergewebe erheblich in Mitleidenschaft gezogen, 
man braucht nur an die Verdanung, an die sexuellen Vorgänge, an psychische Er- 
regungen zu denken. Auch diese Momente vermögen gesunde Herzen und vor allem 
bereits kranke zu schädigen. Aber hier schieben sich vielleicht doch noch andere, 
z. B. toxische oder nervöse Einflüsse ein, und es handelt sich lediglich um den 
Antrieb zur Beförderung größerer Blutmengen. 

Symptome: Nach einer für das Individuum zu starken akuten 
Anstrengung finden sich alle Zeichen der schweren Herzschwäche mit 
Atemnot, Druck auf der Brust. Herzklopfen. Ängstlichkeit, verfallenem 
Aussehen. Auch in den leichteren Fällen wird ganz gewöhnlich über 
die genannten Empfindungen geklagt. Dabei braucht am Herzen gar 
nichts zu finden zu sein. Oft sieht man aber Störungen der Herzaktion. 
Es kommen da «die mannirfachsten Erscheinungen vor, doch ist Be- 
schleunigung des Ilerzschlages entschieden am häufigsten: Extrasystolen 
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treten nicht selten auf. Recht häufig stellt sich Stauungsdilatation eines 
oder mehrerer Herzabschnitte ein, eventuell mit muskulärer Mitralinsuf- 
fizienz (s. S. 347) und mit den Folgen der Stauung in Lungen und 
Körpervenen. 

Auch für die chronischen Überanstrengungen ist die Herz- 
schwäche das Charakteristische. Sie ist zuweilen schon in der Ruhe 
vorhanden. Viel öfters aber fehlen bei körperlicher Ruhe die Zeichen 
veränderter Blutverteilung. Die Kranken klagen nur über Druck auf 
der Brust und Herzklopfen. Sie können, wie das für die akuten Formen 
erwähnt ist, die mannigfachsten Störungen der Herzaktion haben. Bei 
dem Versuche. Muskelbewegungen auszuführen, tritt Herzinsuffizienz 
ein, und das geschieht je nach dem Grade der Störung sehr verschieden 
schnell. Dann haben die Kranken die oben genannten Beschwerden. 
das Herz erweitert sich und zeigt die erwähnten Störungen der Schlagfolge. 

In manchen Fällen chronischer Überanstrengung treten weniger 
die Erscheinungen veränderter Leistungsfähigkeit als vielmehr die einer 
gesteigerten Erregbarkeit des Herzens in den Vordergrund: bei 
jeder Einwirkung auf das Herz, jeder Tätigkeit desselben wird seine 
Aktion in ganz ungewöhnlicher Weise beschleunigt, oft auch verstärkt. 
unregelmäßig und ungleichmäßig. Meist haben die Kranken dabei das 
Gefühl von Herzklopfen. Beengung und Ängstlichkeit. 

Der Verlauf dieser Zustände ist sehr verschieden und in erster 
Linie jedenfalls von der Beschaffenheit des Herzmuskels, sowie davon 
abhängig. ob der Kranke die Bewegungen in der Form, wie sie ihm 
schädlich waren, vermeiden kann. Läßt sich das erreichen, und ist der 
Herzinuskel nicht von vornherein krank, so ist eine wesentliche Besse- 
rung durchaus das Grewöhnliche. Auch vollständige Heilungen kommen 
nicht selten vor. doch bedenke man immer, daß sehr häufig eine ge- 
wisse Neigung des Herzmuskels zur Insuffizienz. sowie Steigerung der 
Erregbarkeit zurückbleibt. namentlich irgendwie größeren und ungewohnten 
Anforderungen gegenüber. Einige Male wurde eine nach schwerer An- 
strengung beginnende und entweder plötzlich oder im Verlauf kürzerer 
Zeit zum Tode führende Herzschwäche beobachtet. Ob in solchen Fällen 
nicht das Herz selbst schon vorher schwer erkrankt war und dieses 
kranke Herz durch die übermäßige Leistung zum Versagen gebracht 
wurde. läßt sich nicht mit voller Sicherheit entscheiden, jedenfalls haben 
wir vorerst noch keinen Beweis dafür, daß Menschen mit völlig gesundem 
Herzen nur durch Muskelanstrengungen eine tödliche Schädigung des 
Myokardiums erfahren. Ebenso erscheint es in denjenigen Fällen, in 
welchen nach jahrelanger schwerer Arbeit allmählich Herzinsuffizienz 
sich entwickelt und zum Tode führt, doch mehr als zweifelhaft. dab 
allein die Körperanstrengung die Ursache der Insuffizienz darstellt. 
Vielmehr dürfte oft eine Erkrankung des -Myokards vorliegen. (die 
gerade hier. eben wegen der schweren Arbeit, besonders bedeutsam 
ist. Auf das anatomische Verhalten des Herzmuskels kommt für die 
Beurteilung und Klassifizierung dieser Zustände alles an. Bei einer 
Reihe von Obduktionen wurde Myokartlitis gefunden, diese kann in dem 
funktionell geschwächten Herzen entstanden sein. Aber für die von 
Anfang an schwer verlaufenden Fälle liegt meines Erachtens die Vor- 
stellung näher, daß sie im Mittelpunkt der Erscheinungen steht. daß das 
Herz bei Muskelanstrengungen zusammenbricht, weil durch eine be- 
reits bestehende Erkrankung seine Kraft vermindert war. Diese An- 
schauung darf nicht für alle in dieses Kapitel gehörigen Fälle ver- 
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allgemeinert werden: wir heben sie nur für die schweren, besonders in: 
der älteren Literatur beschriebenen Fälle als die wahrscheinlich zutreftende: 
hervor. In den leichter sich anlassenden und namentlich den bei Ent- 
haltung von Bewegung sich bessernden Fällen handelt es sich sicher nur 
um einfachere, nicht entzündliche Veränderungen der Muskulatur. 

Die Diagnose hat zunächst festzustellen, ob als wesentliche Ur- 
sache einer bestehenden Herzschwäche oder abnormer Erregbarkeit des 
Herzens Überanstrengung angesehen werden muß. Das zu erfahren, ist 
sehr verschieden schwierig: die Anamnese, sowie die gesamte Betrach- 
tung des Einzelfalles geben die entscheidenden Gründe. Sodann müssen 
wir ein Urteil zu gewinnen suchen, wie die Beschaffenheit des Herz- 
muskels ist. Das macht noch mehr Schwierigkeiten. Hier richte man 
sich ebenfalls wieder nach der Anamnese und forsche, ob irgendwelche: 
Anhaltspunkte zur Annahme von Arteriosklerose, Mvokarditis oder eines 
Klappenfehlers vorhanden sind. Je nachdem wird die Kardinalfrage be- 
antwortet werden: ist ein Herz mit einer bestimmten, wohldefinierbaren 
Erkrankung seines Gewebes durch körperliche Überanstrengung ge- 
schädigt, oder muß die letztere als Ursache und Ausgan aspunkt der 
jetzt vorhandenen Herzstörungen angesehen werden? Gerade für die 
Erkennung und Beurteilung der letzteren Fälle ist auch der ganze Er- 
nährungszustand des Kranken, die Art seiner Nitten und Gebräuche, 
sowie seine Tätigkeit genau in Rechnung zu ziehen. Denn das trägt 
zur Entscheidung bei, ob wir ein Recht haben, mit Wahrscheinlichkeit 
die vom Kranken angeschuldigten Bewegungen als Ursache der Er- 
krankung anzusehen. 

Für diejenige Form des überanstrengten Herzens, bei welcher Er- 
scheinungen von abnormer Erregbarkeit im Vordergrund stehen, kann. 
die Unterscheidung von nervösen Herzstörungen sehr schwierig werden.. 
Das gesamte Verhalten des Kranken ist dann eingehend zu berück- 
sichtigen, und man bedenke ferner, daß Nervosität bei Muskelbewegungen 
zwar hänfig Beschwerden, aber nur selten die Anfänge der Insuffizienz. 
(Dyspnoö) hervorruft, während diese sich bei dem durch Tberanstrengungen 
veschwächten Herzen ganz gewöhnlich einstellen, sobald Anforder ungen. 
an den Kreislauf herantreten. 

Die Prognose wurde bei Besprechung «des Verlaufes erörtert. 

Zur Behandlung ist zunächst absolute Ruhe erforderlich, in 
schweren akuten Fällen event. Kampfer, Äther, Kaffee, Digitalispräparate- 
und Wein. Dei langsamer verlaufenden Zuständen wendet man genau 
die gleichen Mittel an. wie für andere Formen der Herzinsuftizienz. 
Besonders schwierig ist die Entscheidung, zu welcher Zeit man nach 
schonender Behandlung anfangen soll. das Herz zu üben. Jedenfalls. 
muß man warten, bis alle akuten Erscheinungen abgelaufen sind: dann 
wird ganz allmählich mit Frei- und (rehübungen begonnen. Kohlensäure- 
bäder bilden oft ein treffliches Unterstützungsmittel. Stets ist auf das 
genaueste zu beobachten, wie das Herz auf die einzelnen therapeutischen 
Maßnahmen reagiert, damit ja nicht eine neue, ‚Überanstrengung“ künst- 
lich erzeugt wird. 


2. Der Einfluß des reichlichen Genusses alkoholischer Getränke 
auf das Herz. 


Das reichliche Trinken von ‚Bier, Wein und zuweilen auch von 
Schnaps wirkt bei vielen Menschen ungünstig auf das Herz ein. Wie 
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-es oft bei Genubmitteln der Fall ist, so auch hier: verschiedene Men- 
:schen reagieren auf die gleiche Menge des gleichen Getränkes sehr 
verschieden. Der eine verträgt große Quantitäten Jahre hindurch, 
-ohne Schaden zu leiden, der andere merkt schon frühzeitig üble Folgen. 
Die individuelle Anlage und Widerstandsfähigkeit ist hierfür in erster 
Linie maßgebend. Doch kommen noch andere Verhältnisse in Be- 
tracht. z. B. der ganze Ernährungszustand des betreffenden Menschen. 
vor allem aber das Zusammentreffen mehrerer Anforderungen an das 
Herz, mehrerer schädlicher Einwirkungen auf das Organ. Oft wird 
von «den Trinkern, namentlich den Weintrinkern, zu reichliche Nahrung 
zugeführt — im Bier sind ohnehin schon große Mengen von Kohle- 
hydraten enthalten. und auch der Alkohol muß ja nach Maßgabe 
seines kalorischen Wertes in Rechnung gestellt werden. Viele der Er- 
krankenden pflegen stark zu rauchen, manche sind sexuellen Exzessen 
ergeben. Recht häufig leisten die Trinker, die an Herzstörungen er- 
kranken, gleichzeitig übermäßige Muskelarbeit, sei es im Sport. sei es 
in ihrem Berufe. Das erscheint mir deshalb als sehr wichtig, weil 
diese Zustände nahe Beziehungen zu den im vorausgehenden 
Kapitel erörterten besitzen. Wahrscheinlich wird durch das über- 
mäßige Trinken alkoholischer Getränke die Leistungsfähigkeit des Herzens 
bestimmten Anforderungen gegenüber erheblich herabgesetzt, so daf 
‚diese dann nur mit größerer Anstrengung erfüllt werden können. Wie 
relativ der Begriff des Übermaßes ist, muß gerade für diese Erörterung 
immer bedacht werden. 

Am leichtesten werden auch hier wieder Herzen gefährdet, die 
schon krank sind. Aber selbst bei vorher ganz gesunden Menschen 
‘erkrankt durch übermäßiges Trinken das Herz gar nicht selten. 

Die Krankheitserscheinungen sind in erster Linie solche von Herz- 
schwäche. Diese kann sich direkt einstellen. Oder es geht ihr — 
namentlich bei Biertrinkern kommt das vor — ein Stadium voraus, in 
‚dem die einzelnen Abschnitte des Herzens unter Vergrößerung ihres 
Schlagvolumens erhöhte Arbeit leisteten und deswegen erweitert und 
hypertrophisch geworden sind. 

Die Gründe für die Entwicklung dieser dilatativen Hyper- 
trophie des Herzens bei Biertrinkern sind noch nicht klar. 
Im Versuch steigert das Trinken einer mittleren Menge von alko- 
holischen Getränken speziell den Blutdruck und wohl auch die Herz- 
‚arbeit für mehrere Stunden. Aber ob das bei dauerndem Genuß 
der gleichen Quantität geschieht, wissen wir nicht. Man gewinnt 
häufig den Eindruck, daß die Vereinigung anstrengender Muskel- 
‚arbeit und reichlichen Biergenusses der Entwicklung einer dilatativen 
Herzhypertrophie besonders günstig sei. Vielleicht komnit es auch bei 
manchen Menschen zu einer Vergrößerung der Blutmenge (Plethora), 
die dann ihrerseits die Herzarbeit vergrößert. Alle sicheren Kenntnisse 
fehlen noch. Nicht zu vergessen ist, daß chronische Nephritis und 
Arteriosklerose bei diesen Kranken vielleicht viel häufiger sind, als 
im allgemeinen angenommen wird, aber schon jetzt dürfte auszuschließen 
sein, daß diese Momente allein die Entstehung der Herzhypertrophie 
nach Biergenuß erklären. Schon das Fehlen der Hypertonie in diesen 
letzteren Fällen spricht mit Sicherheit dagegen. 

Die Störungen der Leistungsfähigkeit sind ihrer Begründung 
nach bei manchen dicken Menschen wie die Herzbeschwerden der Fett- 
leibigen anzusehen (s. dort). In anderen Fällen besteht Koronarsklerose 
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oder eine echte Myokarlditis infektiösen bezw. toxischen Ursprunges. 
Auch Entartungen der Muskelfasern kommen vor. sind aber nicht 
häufig. Für eine Reihe von Fällen — leider noch die größere Mehr- 
zahl — bleibt der Grund der Herzschwäche unbekannt. 

Die Symptome sind ähnlich wie bei den im vorausgehenden 
Kapitel beschriebenen Zuständen. Manchmal schnell. in der Regel 
aber ganz allmählich, stellen sich subjektive Beschwerden oder Er- 
scheinungen von Leistungsunfähigkeit des Herzens oder beides zu- 
gleich ein. Objektiv braucht zunächst am Herzen nichts zu finden 
zu sein. Oder man sieht Störungen der Schlagfolge. Erweiterungen 
mit oder ohne Hypertrophie. Weder die Symptome noch ihre Kom- 
bination haben irgend etwas an sich Charakteristisches. In schweren 
Fällen entwickelt sich das bekannte Krankheitsbild «der Herzinsuffizienz 
mit veränderter Blutverteilung. 

Zuweilen findet man noch andere Zeichen des chronischen Alko- 
holismus. vor allem Cirrhose der Leber und Schwellung der Milz. sowie 
eine chronische Erkrankung der Nieren. 

Verlauf und Prognose Die ersten Anfänge der Störung 
bilden sich ganz gewöhnlich zurück, wenn die Lebensweise zweckmäßig 
eingerichtet wird. Auch ernstere Formen der Herzschwäche bessern 
sich dann in der Regel. solange die Kranken vorsichtig sind. Da mit 
Fortschritten des Befindens in der Regel die alten Gewohnheiten zu- 
rückkehren, so stellen sich die Störungen leider oft von neuem ein, 
und dadurch gibt es recht häufig einen langsamen, aus guten und 
schlechten Perioden bestehenden Verlauf. Ungünstig sind die Aussichten 
meistens bei der schweren Insuffizienz hypertrophischer Bierherzen mit 
stark veränderter Blutverteilung. namentlich wenn sie sich schnell und 
bösartig entwickelt haben. 

Behandlung: Entziehung der schädlichen Getränke ist die erste 
Aufgabe. In leichten Fällen. wenn die Erscheinungen von Stauung 
fehlen, versuche man das Herz durch Bewegungen und Kohlensäure- 
bäder zu üben. namentlich empfiehlt sich das bei Menschen, die körper- 
lieh untätig gewesen waren. Ruhe ist erforderlich, wenn schwere 
Arbeit vielleicht einen Teil der Schuld an der Entstehung der Be- 
schwerden trägt. Ein überreichliches Fettpolster soll vorsichtig entfernt 
werden, sofern nieht ein erheblicher Grad von Ilerzschwäche besteht. 
Die Behandlung der schweren Herzinsuffizienz erfolgt nach den be- 
kannten Regeln. 


3. Der Einfluß chronischer Vergiftung mit Tabak, Kaffee, Tee 
auf das Herz. 


Schon bei der akuten Tabakvergiftung spielen Herzbeschwerden eine 
Rolle. Durch andauernden Genuß zu zahlreicher Zigaretten oder Zigarren,, 
wie es scheint namentlich nach Importen, bekommen manche Menschen 
Herzklopfen, Oppression, sogar Anfälle von Stenokardie. Zuweilen ist 
die Ilerzaktion gestört (meist beschleunigt, selten verlangsamt, häufig 
unregelmäßig und ungleichmäßig). der Herzstoß verstärkt. Manchmal 
treten Dilatationen ein. vielleicht auch in ganz vereinzelten Fällen 
Hypertrophien der Muskulatur. Bei Abgewöhnung des Tabaks gehen 
alle Erscheinungen prompt zurück. 

Die Ursache der Störungen ist nicht mit Sicherheit bekannt. Man 
wird natürlich zuerst an das Nikotin denken. In der Tat haben sorg- 
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fältige Untersuchungen ein anderes Gift als das Nikotin in den Zigarren 
nicht nachweisen können. Aber es gibt doch auch gewichtige Einwände 
dagegen, daß das Nikotin das allein Wirksame sei: so sind impor- 
tierte Zigarren sicher am schädlichsten, und doch sollen sie am wenigsten 
Nikotin enthalten! Allerdings bedarf diese Frage noch dringend einer 
Revision, weil manche Momente, z. B.. das Alter der Zigarren, nicht 
genügend berücksichtigt sind. 

Chronische Kaffee- und Teevergiftung können ebenfalls Verände- 
rungen der Herzaktion und sensible Beschwerden (Angina pectoris), 
manchmal auch Verstärkungen der Herztätigkeit hervorrufen. 

Zur Behandlung ist allein die Entfernung der Schädlichkeit not- 
wendig. 


4. Die Herzerscheinungen bei Fettleibigen. 


Fettleibige Menschen leiden verhältnismäßig oft unter Störungen 
der Herztätigkeit. Diesen entspricht nicht eine einheitliche ätiologische 
und anatomische Grundlage. In einem Teil der Fälle sind die Be- 
schwerden lediglich auf ein Mißverhältnis zwischen zu großer Körper- 
masse und zu geringer Herzkraft zurückzuführen; seine Entstehung 
wird durch die Trägheit der Fetten und ihre mangelhafte Gewöhnung 
an Muskelbewegungen befördert. 

Bei anderen Kranken bestehen aber Veränderungen des Herzens 
selbst. Ob die Auflagerungen von Fett auf das Herz und die Durch- 
wachsung des Muskels Bedeutung hat, weiß man nicht genau. Ebenso- 
wenig kennt man sichere Veränderungen der Muskelfasern als direkte 
Folgeerscheinungen allgemeiner Fettsucht, obwohl solche vielleicht exi- 
stieren. Für viele Fälle ist wohl Koronarsklerose die wichtigste Ursache 
von Herzstörungen; jedenfalls findet sie sich gar nicht selten im Verein 
mit Obesitas. 

Symptome: Immer beobachtet man zunächst verminderte Leistungs- 
fähigkeit, in erster Linie bei Anforderungen an das Herz, besonders 
bei Bewegungen. Ferner sieht man sensible Störungen von den leichtesten 
Graden bis zur ausgesprochenen Angina pectoris. Schließlich kann 
schwere Herzinsuffizienz eintreten. Das alles hält nicht eine strenge 
Reihenfolge inne, aber es ist doch oft so, daß die Kranken infolge des 
oben geschilderten Mißverhältnisses im Anfang lange Zeit hindurch 
lediglich Atemnot bei Bewegungen ohne irgend welche andere Störung 
haben und gesund werden, sobald das Herz gekräftigt. die Körpermasse 
verringert wird. Die Fälle mit schweren sensiblen Störungen, nament- 
lich mit ausgesprochener Angina pectoris, gehören wohl sämtlich der 
Koronarsklerose oder der chronischen Myokarditis an, und dementsprechend 
kann sich bei ihnen alles finden, was in Kap. 13 dargelegt ist. Auch 
die schwere Herzschwäche Fettleibiger erklärt sich gewiß in der Mehr- 
zahl der Fälle durch Arteriosklerose. Allerdings kaum ausschließlich. 
Es gibt hier offenbar schwere Veränderungen (des Myokards, von deren 
Wesen wir zunächst noch keine Vorstellung haben. 

Die Kranken haben alle Zeichen der Fettleibigkeit und sind oft 
eyanotisch. Manche sehen rot und blühend aus. Andere haben blasse 
Farbe und schlecht entwickelte Muskulatur. Das Herz kann nach einer 
oder beiden Seiten vergrößert sein, häufig ist eine geordnete Perkussion 
wegen der Dicke der Brustwand sehr schwer oder ganz unmöglich. 
Die Auskultation ergibt gar nichts oder die auch bei Koronarsklerose 


336 KreEnı., 


hörbaren Veränderungen. Nicht selten ist der Puls unregelmäßig und 
ungleichmäßig. ganz gewöhnlich klein und weich, zuweilen verlangsamt. 
sehr viel häufiger beschleunigt. Namentlich Körperbewegungen steigern 
seine Frequenz in der Regel auftallend stark. 

Verlauf und Prognose sind ganz von der Art «der Verände- 
rungen am Herzmuskel abhängig. Ist er lediglich für die Körpermasse 
zu klein, so kommt alles anf die Behandlung und Einrichtung der 
Lebensweise an. Mit dem Ausschließen von Koronarsklerose sei man 
sehr vorsichtig. Zuweilen entwickelt sich bei Fettleibigen aus unbe- 
kannten Gründen eine schnell und tödlich verlaufende Herzschwäche. 

Die Behandlung hat immer dann, wenn ein Mißverhältnis 
zwischen Körperfett und Herzkraft das Maßgebende ist, zunächst gegen 
die Fettsucht vorzugehen. Bei einer ganzen Anzahl von Kranken tritt 
allein dadurch Heilung ein, namentlich wenn durch metliodische Muskel- 
übungen gleichzeitig das Herz gestärkt wird. 

(Gymnastik und Bergsteigen eigenen sich für die Behandlung in 
gleicher Weise. Nur muß bei beiden das, was vom Herzen verlangt 
wird, sorgfältig innerhalb der Grenze seiner Leistungsfähigkeit gehalten 
und die Nahrungszufuhr so geregelt werden, daß der Fettbestand des 
Körpers sinkt, das Eiweiß aber möglichst wenig angegriffen wird. Bei 
manchen blassen und schlaffen Fettleibigen gilt es sogar, ganz direkt 
den Eiweißbestand der Zellen zu heben. Wie man das alles erreicht. 
ist bei Erörterung der Fettsucht geschildert. Hier sei nur daran 
erinnert, daß, wenn Herzbeschwerden im Vordergrund stehen, alle 
foreierten FEntfettungskuren vermieden werden müssen. (sewohnheits- 
mäbiges. überreichliches Trinken sollen sich die Kranken unter allen 
Umständen abgewöhnen, Bier jedenfalls ganz weglassen und auch mit 
dem Genuß von Wein vorsichtig sein. Vor jeder kritiklosen „Ein- 
schränkung der Flüssigkeitszufuhr“ möchte ich aber warnen und ver- 
weise auch da auf die Darlegungen über Behandlung der Fettsucht. 

Schwerere Herzschwäche und alle Erscheinungen der Koronar- 
sklerose behandle man nach den hierfür gegebenen Vorschriften. 


5. Die akute Myokarditis. 


Die meisten unserer Infektionskrankheiten. wenn nicht alle, gehen 
mit einer Invasion des Bluts durch Bakterien einher. Diese können 
sich in den verschiedensten Organen niederlassen und dort krankhafte 
Prozesse hervorrufen. So kann es zu entzündlichen Vorgängen im 
Myokard kommen. Oder Gifte, die jedenfalls in der Mehrzahl der Fälle 
mikrobiotischen Ursprunges sind. wirken auf die Muskelfasern des 
Herzens ein, stören deren Funktion und vielfach auch sichtbar ihre 
Struktur in Form einer der S. 306 genannten Entartungen. Das 
Charakteristische des Vorganges liegt für den Herzmuskel in dem Auf- 
treten von Reaktionserscheinungen seitens der Parenchymzellen, der 
Gefäße und des interstitiellen Gewebes, die wir als entzündliche be- 
zeichnen: ein zell- und eiweißreiches Exsudat sammelt sich zwischen 
den Muskelfasern an, die Bindegewebszellen wuchern. Die Vereinigung 
der interstitiellen und parenchymatösen Prozesse gibt das bekannte Bild 
. der Entzündung. Die Exsudationen können im weiteren Verlauf ent- 
weder verschwinden oder durch ein anfangs zellreiches, später zellarmes 
Bindegewebe ersetzt werden. 
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Mit dem Herzmuskel erkrankt in der Regel gleichzeitig das Endo- 
sowie das Perikard. Unter dem an der Herzwand gelegenen Teile des 
Endokards entstehen Zellinfiltrationen, und ebenso findet man Anhäufungen 
von Rundzellen unter dem visceralen Blatte des Herzbeutels. Diese Er- 
scheinungen fehlen kaum je. Man kann deswegen von dem Bestehen 
einer Karditis reden: dieser alte klinische Begriff entspricht völlig unseren 
modernsten Anschauungen. So gehören ätiologisch die akute Myo-, Endo- 
und Perikarditis durchaus zusammen. Wenn wir für eine klinische Be- 
trachtung die drei Zustände voneinander trennen, so geschieht das, weil 
die im Einzelfalle überwiegende Entzündung von Myo-, Endo- oder Peri- 
kard Erscheinungen hervorruft, welche uns Ärzten für jede charakte- 
ristisch und markant erscheinen. 

Jedem der drei Prozesse kann die gleiche Schädlichkeit zugrunde 
liegen. Welches Gewebe im Einzelfalle am stärksten von der Entzün- 
dung ergriffen wird, ist wohl zum Teil Sache des Zufalls. jedenfalls 
kennen wir die Gründe in der Regel nicht. Nur das eine läßt sich 
bis jetzt sagen: einzelne Infektionskrankheiten haben besondere Neigung, 
ein bestimmtes Gewebe in besonderem Maße zu schädigen. Aber es 
ist gerade auch für den Arzt sehr wichtig, an der ursprünglichen Ein- 
heit der drei Prozesse festzuhalten, denn nur dann versteht er die so 
häufig vorkommenden und auch klinisch so wichtigen Kombinationen. 

Die Art der wirksamen Infektion ist in vielen Fällen bekannt: die 
akute Myokarditis schließt sich an vorausgehende Infektions- 
krankheiten an. Jede von diesen kann Entzündungen des Herz- 
muskels hervorrufen, aber einzelne tun es ganz besonders häufig: 
Diphtherie, Scharlach, Typhus, Malaria, Erysipel, Septikämie, Anginen, 
Gonorrhöe und die Pocken. Polyarthritis rheumatica erzeugt ebenfalls 
zuweilen vorwiegend Myokarditis. Aber entschieden häufiger tritt bei 
ihr eine gleichzeitige Erkrankung der Herzklappen klinisch in den 
Vordergrund. 


Als noch nicht sicher entschieden dürfte die Frage anzusehen sein, ob diese 
bei Infektionskrankheiten auftretenden Herzerscheinungen immer auf eine Wirkung 
des eigentlichen („ursprünglichen“) Krankheitserregers zurückzuführen sind oder in 
einer Reihe von Fällen Mischinfektionen ihren Ursprung verdanken. Bei dieser 
Annahme würde ein einheitlicher Gesichtspunkt für diese Zustände gewonnen. Die 
große Ahnlichkeit ihrer klinischen Erscheinungen bei den verschiedenen Krankheiten 
könnte sich für diese Vorstellung verwenden lassen. 


In all diesen Fällen stellt die Herzveränderung eine Komplikation 
der ursprünglichen Krankheit dar: an ihre Symptome schließen sich 
diejenigen der Myokarlditis an. Dieser Zusammenhang ist ohne weiteres 
klar, wenn die Erscheinungen der zugrunde liegenden Infektionskrank- 
heit deutlich ausgeprägt sind und unter den Augen des Arztes den 
Störungen der Herztätigkeit vorausgehen. Gar nicht so selten hat man 
es aber von Anfang an nur mit den letzteren zu tun. oder die Erschei- 
nungen der ursprünglichen Krankheit sind so wenig deutlich ausge- 
sprochen, daß sie leicht übersehen werden können. Da erinnere man 
sich, dab die oben genannten Krankheiten das Myokard besonders gern 
ergreifen und untersuche sehr sorgfältig, ob sich von ihnen etwas nach- 
weisen läßt. Es ist in erster Linie an eine dieser Krankheiten zu denken. 
wenn man bei einem Kranken die Erscheinungen der akuten Myokar- 
ditis beobachtet. Sofern diese die Komplikation bekannter Infektions- 
krankheiten darstellen, werden sie in unserem Lehrbuche bei diesen 
beschrieben werden. 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 22 


338 KREHL, 


Die Myokarditis kann aber auch scheinbar primär. d. h. als 
einzig deutliche Lokalisation irgend welches unbekannten Krankheits- 
(Infektions-)Zustandes auftreten. Von diesen Prozessen ist hier die 
Rede. Wie ohne weiteres einleuchtet, handelt es sich dabei keineswegs 
um etwas prinzipiell anderes, als bei den vorher genannten Zuständen. 
In dem Mahe, wie unsere Kenntnis der Krankheiten, namentlich der 
ätiologischen Verhältnisse, wächst, wird das Gebiet der „idiopathischen* 
Zustände natürlich eingeschränkt, und oft geschieht das schon für den 
Einzelfall in dem Grade, wie der Arzt ihn genau untersucht und beob- 
achtet, z. B. eine gonorrhoische Herzaffektion kann sehr wohl anfangs 
als genuine erscheinen. 

Aber in einer Reihe von Fällen ist die Myokarditis tatsächlich die 
einzige auffindbare Herderscheinung einer dunklen Infektion. Man hat 
dann bei manchen Kranken den Eindruck, daß es sich um eine lokale 
Herzerkrankung handelt, bei anderen ist diese nur der «deutlichste Aus- 
druck einer Allgemeininfektion von sehr verschiedener Schwere. Zwischen, 
wenn man so sich ausdrücken will, gutartiger und bösartiger Myo- 
karditis gibt es Übergänge. Ob die krankheit im einen oder anderen 
Sinne verläuft. hängt einmal wohl von ihrer Ursache ab. Wahrscheinlich 
kann aber auch das gleiche Moment bald nur Lokalerkrankungen am 
Herzen, ein anderes Mal außerdem noch eine Allzemeininfektion her- 
vorrufen. 

Stehen die Erscheinungen der letzteren im Vordergrund, so ist 
eine Abtrennung von den Zuständen der Septikopyämie weder möglich 
noch zweckmäßig. Deswegen wird die Myokartlitis, die mit schwerer 
Allgemeininfektion einhergeht, bei dieser krankheit erörtert (vergl. 
Kapitel Infektionskrankheiten). Für die ganze Beurteilung solcher Pro- 
zesse ist unseres Erachtens die Berücksichtigung der Krankheitsursache 
das Wichtigste. 

Hier sprechen wir nur von den primären, recht seitenen Fällen, 
welche, ihrer Ursache nach unbekannt, wesentlich eine Lokalerkrankung 
des Herzens darstellen. Dabei müssen die der akuten Myokarditis als 
solcher zugehörigen Symptome dargelegt werden, und deswegen paßt 
die Beschreibung in ihren wichtigsten Punkten auch auf die ätiologisch 
andersartigen Fälle dieser Krankheit. 

Klinische Erscheinungen: Bei manchen Kranken gehen heftige 
Aufregungen und starke Durchnässungen dem Beginn der Erkrankung 
voraus. Dieser selbst äußert sich in der Regel mit Fieber und zu- 
weilen mit schweren nervösen Symptomen (Unruhe. Benommenheit, zu- 
weilen Sinnestäuschungen, Digestionsstörungen, Albuminurie. Oft. aber 
nicht immer, bestehen Herzbeschwerden: Druck, Ängstliehkeit. Schmerz 
auf der Brust. Die Ilerzaktion ist fast immer gestört: unregelmäßig, 
ungleichmähig, verlangsamt oder auch beschleunigt, der Puls meist weich 
und klein. Erweiterung einer oder beider Kammern ist bei sorgfältiger 
Untersuchung in «der Regel nachzuweisen. In anderen Fällen treten 
die allgemeinen Symptome in den Hintergrund gegenüber den lokalen. 

Die Herztöne können rein sein, oder man hört systolische Ge- 
räusche an der Spitze resp. Herzbasis. Beides kommt vor, sowohl bei 
Beteiligung der Klappen als auch ohne sie (s. S. 548). Man darf also 
aus dem Vorhandensein eines systolischen Geräusches keineswegs auf 
das Vorhandensein einer Endokarditis schließsen, Mvokarditis kann es 
ebensogut hervorrufen. 
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: Diastolische Geräusche an Spitze oder Basis weisen mit viel 
größerer Sicherheit auf eine Endokarditis hin. Im übrigen dürfte die 
Diagnose, ob Myo-, ob Endokarditis vorliegt, gerade im Anfange außer- 
ordentlich schwierig sein. In erster Linie hängt jedenfalls bei den 
akuten Prozessen die Störung «der Klappen, wie der Herzfunktion von 
den Veränderungen der Muskulatur ab und in der Regel sind Endo- und 
Mvokard zusammen erkrankt. Embolische Erscheinungen sprechen mit 
groBer Wahrscheinlichkeit für das Bestehen von Auflagerungen auf den 
Klappen. 

Die Diagnose wird zunächst auf schwere Infektionskrankheit 
gestellt. Wenn die Erscheinungen von seiten des Herzens zurücktreten 
oder uncharakteristisch sind, so kann der Zustand anfangs mit Septi- 
kämie, Typhus. akuter Tuberkulose oder, z. B. bei vorhandener Puls- 
verlangsamung, mit akuten Prozessen am Hirn verwechselt werden. 
Man bedenke ja, daß selbst schwere Erkrankung des Herzens keine 
oder wenigstens nur sehr geringe Kreislaufsymptome zu erzeugen 
braucht. Sind solche aber deutlich vorhanden, weisen sie auf einen 
Prozeß am Herzen hin, so suche man zu erfahren, ob er sich ent- 
wickelt im Anschluß an eine der bekannten Infektionskrankheiten oder 
ob er „primär“ im genannten Sinne auftritt. Hat man sich für letzteres 
entschieden, so ist es oft unmöglich, sofort zu sagen, ob es sich um 
eine lokale Herzerkrankung handelt, oder ob diese lediglich der deut- 
lichste Ausdruck einer schweren Allgemeininfektion ist. Für diese 
außerordentlich wichtige Beurteilung wird man sich in erster Linie 
daran halten, wie weit Fieber und Verhalten der anderen Organe An- 
haltspunkte geben für das Bestehen einer Septikämie. Größte Vorsicht 
in dieser Unterscheidung ist um so mehr angebracht, als es ja feste 
Unterschiede zwischen diesen Zuständen überhaupt kaum gibt. 

Verlauf und Prognose. Bei der „primären“ Myokarditis kann 
der Tod an Kreislaufschwäche eintreten. Auch völlige Heilung nach 
mehrwöchigem, schwerem Verlauf kommt vor. Endlich "scheint sich auch 
eine chronische Myokarlditis daraus entwickeln zu können, wenigstens ist 
das bekannt für die septischen Formen. 

Die Behandlung hat sich zunächst gegen die Erscheinungen der 
schweren Allgemeininfektion zu richten und ist wie bei anderen Infek- 
tionskrankheiten zu gestalten, z. B. sind laue Bäder mit kühlen Uber- 
siebungen manchmal nötig. Gingen starke Erkältungen voraus, so rate 
ich ZU "Natrium salieylienm (ungefähr 5 g täglich). Eisblase oder Herz- 
kühler ist unter allen Umständen zweckmäßig. Manchmal wird Wein, 
Kampfer, Äther, notwendig. Bettruhe ist, wenn möglich, einzuhalten, 
solange als das Herz Anomalien von Größe oder Schlagfolge zeigt. 
Auch wenn diese verschwunden sind, darf man nur sehr langsame und 
allmähliche (Grewöhnung an Bewegungen gestatten. Allerdings dürfte 
bei recht langsamem, ‘schleppendem Verlauf sowie beim Übergang in 
chronische Myokarditis ein Zeitpunkt kommen, in dem der Arzt das 
Verlassen des Bettes gestatten muß, auch wenn die Herzaktion noch 
nicht in Ordnung gekommen ist. Der Arzt soll dann nach allgemeinen 
Regeln den richtigen Zeitpunkt wählen und muß für diesen Entschluß 
lie Verantwortung tragen. 


6. Die chronische Myokarditis. 


Die S. 336 beschriebenen entzündlichen Prozesse. «die in der 
Mehrzahl der Fälle das ganze Herz zu ergreifen pflegen, können auch 
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in chronischer Form so vorwiegend die Muskulatur verändern, daß 
Störungen nur von deren Seite eintreten. 

Die Erkrankung schließt sich an die akute infektiöse Myokarditis 
an, wie sie teils bei den Infektionskrankheiten, teils S. 336 geschildert 
ist. Oder sie beginnt von Anfang an schleichend. ohne daß wir einen 
(rund zur Erkrankung aufzufinden vermögen. Vielleicht ist auch dann 
manchmal eine akute Infektionskrankheit die Ursache, aber zwischen ihr 
und dem Beginne der Herzstörungen liegt längere Zeit dazwischen. 

Die durch Alkoholismus und Anomalien der Lebensführung er- 
zeugten Herzkrankheiten dürften nicht selten zur chronischen Myokar- 
ditis in Beziehung stehen, indem auf ihrem Boden Entzündungen des 
Herzens sich besonders leicht entwickeln. 

Die Krankheit kommt in allen Lebensaltern vor. Sie ist keines- 
falls besonders selten. Wegen der Schwierigkeit einer klinischen Ab- 
grenzung gegen Koronarsklerose und die in den vorausgehenden 
Kapiteln beschriebenen Prozesse, sowie wegen der Mühe autoptischer 


Feststellung — es sind systematische mikroskopische Untersuchungen 
des Herzmuskels nötig — läßt sich die Häufigkeit der chronischen 


Myokarditis mit voller Sicherheit noch nicht beurteilen. Da bei den 
Herzklappenfehlern der ganze Verlauf in so vielfacher Hinsicht haupt- 
sächlich von der gleichzeitig bestehenden Entzündung des Herzmuskels 
abhängt, so finden sich auch zwischen ihnen und der hier zu er- 
örternden Krankheit mancherlei Beziehungen. 

Symptome. Die chronische Myokarditis ist charakterisiert durch 
die Erscheinungen einer meist langsam, aber stetig zunehmenden In- 
suffizienz des Herzmuskels. Die gesamte körperliche Leistungsfähigkeit 
des Kranken sinkt allmählich, besonders macht sich Kurzatmigkeit bei 
Bewegungen sehr störend bemerkbar. Die Körpertemperatur ist meist 
normal, aber es kommen auch Fälle mit unregelmäßigem, mitunter 
ziemlich hohem Fieber vor. Die Beschwerden von seiten der einzelnen 
Organe, an denen die Kranken leiden, sind auf Stauung zurückzuführen 
und, da diese bei den einzelnen Menschen die verschiedenen Gewebe 
sehr verschieden leicht und zeitig ergreift, so zeigen die klinischen 
Erscheinungen durchaus kein gleichförmiges Bild. Indessen treten 
Unterleilsbeschwerden meist schon sehr frühzeitig in den Vordergrund. 

Sensible Störungen, wie Druck auf der Brust mit Ängstlichkeit 
und schmerzhaften Empfindungen, sind in der Regel vorhanden. 
Schwere Stenokardie findet man sehr viel seltener als bei Koronar- 
sklerose. 

Der Befund am Herzen kann ganz normal sein. Oder es finden 
sich Dilatationen nach einer oder beiten Seiten hin. Recht oft, doch 
keineswegs immer, beobachtet man Störungen der Herzaktion verschie- 
denster Art, in der Regel Beschleunigung des Herzschlags, aber zu- 
weilen auch starke Verlangsamung. Unregelmäßigkeit und Ungleich- 
mäßigkeit sind besonders häufig, und wir finden sie gerade auch bei 
relativ guter Ilerzkraft. 

Die Töne können rein sein. Häufig hört man aber infolge musku- 
lärer Mitralinsuffizienz ein systolisches Geräusch an der Spitze oder im 
zweiten Interkostalraum links, eventuell mit akzentuiertem zweitem Pul- 
monalton. In vielen Fällen wechselt es an Stärke oder kann zeitweise 
sogar ganz verschwinden: viel seltener ist es dauernd vorhanden. Die 
Beschaffenheit des Pulses ist allein durch den Rhythmus und die Kraft 
der Herzkontraktionen bedingt. 
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Allmählich entwickelt sich das Bild der Herzinsuffizienz mit ab- 
normer Blutverteilung. Bald wiegt die Schwäche der linken, bald die 
der rechten Kammer vor. Der Verlauf der chronischen Myokarditis ist 
in verschiedenen Fällen außerordentlich verschieden und von vornherein 
in keiner Weise zu berechnen. Die Krankheit kann sich über lange 
Jahre hin erstrecken; Remissionen und Stillstände von nicht unbeträcht- 
licher Dauer kommen vor. 


Die Diagnose hat die Frage zu beantworten, welche Ursachen 
den bei einem Kranken beobachteten Störungen der Herzaktion oder 
der Herzkraft zugrunde liegen. 

Von den durch Koronarsklerose bedingten Erscheinungen ist eine 
sichere Unterscheidung in der Regel nicht möglich, in beiden Fällen 
hat man ja das Bild der Herzinsuffizienz. Öfters können wir aber ver- 
muten, was im Einzelfalle vorliegt, und bestimmte Symptome sind ja 
relativ charakteristisch für Sklerose der Kranzarterien (s. dort). 

Fehlen erheblichere Veränderungen der Herzgröße und Herzkraft, 
treten solche der Aktion in den Vordergrund, so wird gar nicht selten 
die Differentialdiagnose gegen nervöse Herzstörungen sehr schwierig 
(s. dort). 

Die Fälle mit systolischem Geräusch sind von endokarditischen 
Mitralinsuffizienzen nicht immer sicher zu unterscheiden; bei letzteren 
pflegt das Geräusch konstanter und gleichmäßiger zu sein. Auch mit 
dem Ausschließen von Mitralstenose ohne Geräusch sei man sehr vor- 
sichtig, doch ist, wie erwähnt, für diese in der Regel der erhebliche 
Einfluß auf das rechte Herz charakteristisch. 

Für die Differentialdiagnose gegenüber den in Kapitel 1 und 2 
genannten Zuständen berücksichtige man die ganze Art der Entwicklung. 
Feste Grenzen sind da vielleicht überhaupt nicht vorhanden. 

Die Prognose ist ungünstig. In der Regel schreitet, wie gesagt, 
die Krankheit stetig weiter, der Verlauf dauert oft recht lange Zeit, 
viele Jahre. 


Die Behandlung kann keine andere Aufgabe erfüllen, als die 
Herzkraft zu erhalten und zu verbessern. Besondere Indikationen 
kommen nicht in Betracht. 


i 7. Die akute Endokarditis. 


Die allgemeinen Fragen nach der Entstehung der akuten Endo- 
karditis sind schon im 5. Kapitel erörtert. Es zeigte sich da, daß Ent- 
zündungsprozesse, die auf Grund von Infektionen des Organismus das 
Herz überhaupt ergreifen, in der Regel alle seine Teile beeinträchtigen 
(Karlditis), daß aber klinisch häufig die Erscheinungen von seiten eines 
(rewebes im Vordergrund stehen. Von Endokarditis im klinischen 
Sinne spricht man dann, wenn ein Entzündungsprozeß das Endokard 
der Herzklappen ergreift. Es entwickeln sich in diesem Falle zunächst 
auf den durch infektiöse Gifte geschädigten Endothelien der Klappen 
Thromben aus Blutplättchen. Diese Auflagerungen erreichen eine sehr 
verschiedene Größe und zeigen große Verschiedenheiten der Konsistenz. 
Die Klappen selbst bleiben anfangs, zuweilen sogar längere Zeit. hin- 
durch weich und leicht beweglich. Im weiteren Verlaufe der Erkrankung 
entstehen aber im Gewebe der Klappen entzündliche Vorgänge und im 
Anschluß daran Schrumpfungen. Die Segel werden hart, starr, schwerer 
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beweglich, und dadurch übt die Endokarditis als solche Einfluß auf 
die Funktion der Ventile. Die Thromben können Bakterien der ver- 
schiedensten Art enthalten, aber auch frei sein von Mikroorganismen. 
Je nach Lockerheit und Festigkeit der Auflagerungen werden Stücke 
derselben durch den Blutstrom mehr oder weniger leicht weggerissen. 
so dab es zu Embolien kommt, und je nachdem die endokarditischen 
Effloreszenzen frei von Bakterien sind, milde oder bösartig wirkende 
Mikroorganismen enthalten, findet man an den embolisierten Stellen 
łediglich die Folgen des Gefäßverschlusses oder mehr weniger heftige 
Entzündungen. 

Mit diesen Veränderungen an den Klappen sind solche am Endo- 
kard der Herzwand regelmäßig ‚ Solche im Myokard recht häufig ver- 
bunden. Sie entsprechen dann genau den im 5. Kapitel geschilderten. 
Das ist für die klinische Beurteilung dieser Fälle höchst bedeutungsvoll. 
Die Läsion der Klappen kann nämlich, solange der Herzmuskel sich 
gut zusammenzieht, ihre Funktion lange Zeit gänzlich unverändert lassen. 
Das sieht man daraus, daß gar nicht selten ausgeprägte Klappenverände- 
rungen nicht die geringsten klinischen Symptome machen. Vor allem 
beobachtet man das bei den durch tuberkulöse oder karzinomatöse Er- 
krankungen des Organismus erzeugten Endokartlitisfällen. Andererseits 
leidet bei vielen Endokarditiden das Spiel der Klappen schon frühzeitig, 
eben weil der Muskel gleichzeitig erkrankt ist. 

Die akute Endokarditis kann genau wie die akute Entzündung 
des Herzmuskels (vergl. S. 336) entweder als Symptom bekannter In- 
fektionskrankheiten oder selbständig eintreten. Ersteres ist viel häufiger 
und es kommen für diesen Fall alle die S. 337 genannten Infektions- 
krankheiten in Betracht. Indessen unter ihnen ist als die bei weitem 
wichtigste hier die akute Polyarthritis rheumatica zu nennen. Bei ihr 
sind, wenn das Herz überhaupt erkrankt, Läsionen der Klappen das 
Gewöhnliche. Auch (ronorrhöe und Chorea schädigen die Klappen gern, 
falls sie mit einer Allgemeininfektion verbunden sind. Bei den anderen 
Krankheiten ist «die Beteiligung der Klappen wesentlich seltener. 

Oder die akute Endokarditis tritt scheinbar selbständig. d. h. als 
allein fabbare Organerkrankung einer schweren Allgemeininfektion auf. 
Dann handelt es sich wesentlich um das. was wir als septische Prozesse 
bezeichnen. Ätiologisch sind diese nichts weniger als einheitlich, die 
verschiedenen Mikroorganismen können in den Organismus eindringen 
und das Krankheitsbild der Septikopyvämie hervorrufen. Ob im Einzel- 
falle die Herzklappen durch das Virus geschädigt werden, hängt von 
Umständen ab, die wir vorerst noch nicht übersehen. Geschieht es, so 
können, wie erwähnt, pathologisch-anatomisch verschiedene Formen der 
Endokarditis entstehen. 

Auf eine Schilderung der klinischen Verhältnisse gehe ich hier 
nicht ein, weil sie, von der allgemeinen Septikopyämie untrennbar, bei 
dieser bereits dargelegt sind. Die einfache akute Endokarditis ist in 
Verbindung mit der Polyarthritis rheumatica besprochen. 

An den genannten Stellen ist auch über Diagnose, Prognose und 
Behandlung des Zustandes nachzulesen. Was sieh über die Unter- 
scheidung der akuten Endokarditis von der akuten Myokarlditis sagen 
läbt. ist S. 559 erwähnt. 
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8. Die chronische Endokarditis und die erworbenen Klappenfehler. 


Ein großer Teil der in den vorausgehenden Kapiteln beschriebenen 
Prozesse an den Herzklappen und am Herzmuskel hat Neigung, einen 
chronischen Verlauf zu nehmen. namentlich wenn Polyartlıritis rheu- 
matica die Ursache ist. Doch kommt es auch nach anderen Infektions- 
krankheiten keineswegs selten vor. Es entwickeln sich dann, wie so- 
gleich zu zeigen sein wird, aus der chronischen Endokarditis die be- 
kannten Erscheinungen des Herzklappenfehlers. 

Also meist treten die chronischen endokarditischen Prozesse zu- 
nächst akut auf, und zwar als Folge der in Kapitel 5 und 7 ge- 
nannten Ursachen. Daneben gibt es allerdings auch einen von vorn- 
herein schleichenden Verlauf. Das kommt z. B. bei Polyarthritis rheu- 
matica vor. Gar nicht selten kennen wir die Art der zu einer chro- 
nischen Endokarditis führenden Infektion überhaupt nicht, d. h. manche 
Menschen vermögen keinerlei Ursachen für ihren Klappenfehler anzu- 
geben. 

Durch die S. 342 erwähnten Entzündungsprozesse im Gewebe der 
Klappen werden «liese allmählich starr und schwer beweglich. Schrump- 
fungen und Verkalkungen können hinzutreten und ihre Form verändern, 
so daß die Ventile, die für ihre Funktion freie Beweglichkeit brauchen, 
die zu verschließenden Öffnungen nicht zur richtigen Zeit oder nicht 
vollkommen abschließen (Insuffizienz der Klappen). Namentlich an 
den Semilunarklappen führen schon geringe Anomalien der Struktur zu 
Insuffizienz. An den Atrioventrikularklappen, die während der Systole 
in größerer Ausdehnung aneinander liegen, tritt Insuffizienz durch die 
bloße Veränderung der Klappen entschieden schwerer ein. Dafür wird 
aber ihr Schluß sehr leicht durch ungenügende Kontraktionen der Ring- 
muskeln an der Basis des Herzens sowie durch mangelhafte Stellung 
der Papillarmuskeln gestört. Bei frischer Endokarditis der Vorhofs- 
klappen erscheint für die Störung der Funktion fehlerhafte Muskel- 
tätigkeit als das Wichtigste, und solche führt auch für sich allein recht 
häufig zu (muskulärer) Insuffizienz. Seltener stört an den Semilunar- 
klappen eine mangelhafte Bildung der die Klappen stützenden Muskel- 
wülste den Schluß. 

Wenn die Ränder der entzündeten Klappensegel verwachsen. so 
können sie das Ostium verengern (Stenose). Insuftizienzen wie Ste- 
nosen der Klappen entstehen außer durch Endokarditis und fehlerhafte 
Muskelkontraktionen auch noch durch den arteriosklerotischen Prozeß; 
namentlich am Aortenostium spielt diese Entstellungsweise von Ventil- 
fehlern eine grobe Rolle. 

Die erworbenen Klappenfehler betreffen fast stets lediglich das linke 
Herz. Nur an der Trikuspidalis sehen wir auch bei Erwachsenen nicht allzu 
selten Insuffizienz eintreten. 

Wer die Einwirkung eines Klappenfehlers auf den Kreislauf be- 
urteilen will, muß daran denken, daß die infektiösen Ursachen (der 
Endokarditis öfters gleichzeitig auch Schädigungen der Muskulatur, 
namentlich Myokarlditis erzeugen, wie das im vorausgehenden Kapitel 
dargelegt wurde. 

Insuffizienz einer Klappe order Stenose eines Ostiums führt an- 
fangs zu verminderter Füllung des stromabwärts. erhöhter des strom- 
aufwärts liegenden Herzteiles. An dessen Muskel wird also der Anspruch 
gestellt, mehr Blut als vorher in der Diastole aufzunehmen und in der Sy- 
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stole auszuwerfen oder seinen Inhalt gegen erhöhte Widerstände zu ent- 
leeren. Er erfüllt diese Anforderungen, solange sie sich innerhalb der 
Grenzen seiner Akkommodationsfähigkeit halten. 

Ein Klappenfehler schafft also jedenfalls für den stromaufwärts 
gelegenen Herzteil vergrößerte Arbeit. Besteht diese in Überwindung 
erhöhter Widerstände, so kommt es zu einfacher, besteht sie in Be- 
förderung eines größeren Schlagvolumens zu dilatativer Hypertrophie. 
Dadurch wird die durch den Ventilfehler erzeugte abnorme Blutver- 
teilung bis zu einem gewissen (irade ausgeglichen, so daß die in der 
Zeiteinheit den Greesamtquerschnitt durchströmende Blutmenge etwa die 
alte bleibt („Kompensation des Klappenfehlers“). Wie bei der Mitral- 
insuffizienz zu zeigen ist, führen diese Vorgänge eventuell auch zu Arbeits- 
hypertrophie des stromabwärts gelegenen Herzabschnittes. 

Ob ein Herzteil den an ihn herantretenden Ansprüchen im ein- 
zelnen Falle nachzukommen vermag. hängt ab vom Verhältnis zwischen 
ihrer Größe und der Akkommodationsfähigkeit seiner Muskulatur: es 
gibt so außerordentliche Anforderungen, daß sie auch der kräftigste 
Muskel nicht zu erfüllen vermag. Nun ist die Reservekraft des Myo- 
kards individuell verschieden und wird, wie wir sicher wissen, durch 
allgemeine Ernährungsstörungen des Körpers, sowie durch degenerative 
und entzündliche Prozesse der Herzmuskelfasern und durch Giftwir- 
kungen herabgesetzt. Solche entstehen aber sehr häufig durch die 
Ursache der Endokarditis. da diese, wie nicht scharf genug hervor- 
gehoben werden kann, häufig mit Myokarditis verbunden ist. So kommt 
es, daß bei der Ausbildung der Folgeerscheinungen eines Klappenfehlers 
die von einem Herzteil verlangten Leistungen «durchaus nicht immer 
völlig erfüllt werden, daß Stauungsdilatationen die durch den Ventil- 
defekt als solchen erzeugten Änderungen von Funktion und Größe der 
einzelnen Herzabschnitte” begleiten. Recht häufig sieht man z. B. einen 
Herzteil, dem erhöhte Widerstände verhältnismäßig schnell erwachsen, 
sich zwar in der Tat kräftiger zusammenziehen als in der Norm. dabei 
sich aber doch nicht so vollständig entleeren. Das heißt, ein solcher 
Herzabschnitt arbeitet mehr als vorher, erfüllt aber «die erhöhten An- 
forderungen doch nicht so völlig, wie unter normalen Verhältnissen die 
mittleren. Besonders am rechten Ventrikel ist dies «das Gewöhnliche — 
daher rühren z. B. die Erweiterungen der rechten Kammer im Beginn, 
oft aber auch noch im weiteren Verlauf einer Mitralinsuffizienz. Zwischen 
völlig eintretender und völlig fehlender Kompensation beobachten wir im 
Leben alle Übergänge, und manche Kranke mit Klappenfehlern kommen, 
weil andauernd ein Mißverhältnis zwischen der Leistungsfähigkeit ihrer 
Muskulatur und den durch den Ventildefekt erzeugten Ansprüchen be- 
steht, nie in einen erträglichen Zustand. 

Auch bei völlig kompensierten Klappenfehlern ist der Blutstrom 
keineswegs normal. Selbst wenn die alte Zirkulationsgröße aufrecht 
erhalten wird, gestaltet sich der absolute Druck, unter dem das Blut 
an den verschiedenen Körperstellen fließt, oft ganz anders als in der 
Norm. Bei «den Veränderungen des Lungenkreislaufes ist häufig die 
Atmung beeinträchtigt. Neue Anforderungen an das Herz steigern, falls 
ein schwerer Klappenfehler besteht, die Arbeit der einzelnen Herzteile 
ganz unverhältnismäßig und werden deshalb nur mit großer Anstrengung 
bewältigt. Da außerdem öfters noch Veränderungen «des Myvokards be- 
stehen, so bekommen die meisten Kranken mit Klappenfehlern, besonders 
bei Erregungen und Anstrengungen, Beschwerden, namentlich Herzklopfen 
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und Kurzatmigkeit. Indessen leben einzelne mit geringem Ventildefekt 
und guter Muskulatur ohne ihre Krankheit zu spüren, fast wie gesunde 
Menschen. 

Bei den Kranken mit völlig kompensierten Klappenfehlern dauert 
der Zustand der Kompensation sehr verschieden lange Zeit. Zuweilen 
währt er Jahrzehnte, sogar das ganze Leben hindurch. Leider ist das 
nicht die Regel. Sondern meistens wird die Kompensation mach kürzerer 
oder längerer Zeit gestört, manchmal durch körperliche Anstrengungen, 
z. B. die Entbindung, oder durch psychische Erregungen, durch inter- 
kurrente Infektionen, bei einer Wiederholung der so stark zu Rezidiven 
neigenden Polyarthritis, endlich sehr häufig aus völlig unbekannten 
Gründen. 

In einer Reihe von Fällen muß die der Kompensationsstörung 
zugrunde liegende Veränderung der Muskulatur eine ganz eigentüm- 
liche sein: sie wird durch Ruhe und Digitalis vollkommen zum Schwinden 
gebracht, und die Kranken kommen nachher wieder in den gleichen 
Zustand wie vorher. Indessen durchaus nicht immer geschieht das. 
Bisweilen wird die Herzschwäche durch die Behandlung zwar bis zu 
einem gewissen Grade verringert, aber das Befinden der Kranken bleibt. 
doch viel schlechter als vorher: jede Kompensationsstörung bedingt ein 
deutliches Fortschreiten der ganzen Krankheit. 

Dafür, daß der Zustand des Kranken so häufig progressiv un- 
günstiger wird, daß sich schließlich — bei dem einen früher, dem 
anderen später — eine tödliche Herzschwäche entwickelt, gibt es genug 
(Gründe: die chronische Myo- und Endokarditis, die Koronarsklerose 
sind ihrer Natur nach weiterschreitende Prozesse. Der Klappenfehler 
und damit die Ansprüche an den Muskel verstärken sich, während sein 
Leistungsvermögen (Erweiterungsfähigkeit, Kontraktilität) sinkt. Und 
wenn auch das eine stationär bleibt, so verändert sich das andere. So 
wird schließlich ein unerträgliches Mißverhältnis geschaffen. Krankhafte 
Prozesse in Gefäßen, Lungen oder Nieren bringen weitere Schädlich- 
keiten hinzu. Die körperliche Ruhe, zu der die Kranken verurteilt 
sind, steigert zuweilen das Gewicht des Körpers und setzt ihrerseits 
die Kraft des Herzens herab. 

Klinisch zeigt sich sowohl bei den vorübergehenden wie dauernden 
Störungen der Kompensation das Bild der Insuffizienz einer oder beider 
Herzkammern. Oft verfallen die hypertrophischen Herzteile, also die- 
jenigen, welche die Kompensation bisher erhielten, der größten Schwäche. 
Kompliziert ist der ganze Zustand nicht selten durch Embolien, teils 
von Venen- oder Herztlıromben, teils von den Auflagerungen der 
Klappen aus. Alle Organe können Emboli erhalten, am häufigsten 
gelangen sie in die Lunge und führen dort zur Entstehung hämor- 
rhagischer Infarkte mit allen ihren Folgeerscheinungen. 

Die Kompensationsstörung entwickelt sich je nach ihrer Ursache 
mehr oder weniger schnell. Meist geht der schweren Herzschwäche 
ein Zustand von ganz allmählicher Abnahme der Leistungsfähigkeit 
voraus. Die Art der zuerst auftretenden Beschwerden ist für die ein- 
zelnen Fälle sehr verschieden, wie das schon bei der allgemeinen 
Schilderung der Herzinsuffizienz dargelegt wurde. 

Gar nicht so selten stellen sich bei diesen Kranken Fieberbewe- 
gungen ein, meist von interniittierendem Charakter. Man muß sie auf das 
Weiterschreiten entzündlicher Prozesse am Herzen zurückführen. Kine 
solche progredierte chronische Endokarditis kann bestehenr, ohne eigent- 
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liche Kompensationsstörungen, ja selbst ohne jede deutliche Veränderung 
der Herztätigkeit: manche Kranke haben Schmerzen in der Herzgegend 
Häufig wird der Arzt lediglich wegen einer fieberhaften Erkrankung zu 
den Kranken gerufen. Sie kann akut begonnen haben; es finden sich 
zuweilen alle Zeichen einer schweren Infektion (auch Milztumor) mit 
bedrohlichem Allgemeinzustand, in anderen Fällen ist das Allgemein- 
befinden auffallend wenig beeinträchtigt. Das Fieber zeigt. wie erwähnt, 
am häufigsten intermittierenden Charakter, oft mit hohen abendlichen 
Steigerungen. Zuweilen beobachtet man aber auch eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Kontinua. Bei dem Suchen nach der Ursache 
des Fiebers ergibt sich dann das Vorhandensein eines alten Klappen- 
fehlers, ohne daß irgendwelche Momente jetzt auf eine neue besondere 
Schädigung des Herzens hinweisen. Man ist in solchen Fällen leicht in 
Gefahr, die Endokarditis als Quelle der gegenwärtigen fieberhaften Er- 
krankung auszuschließen. Und doch ist alles auf das Herz zurückzu- 
führen. Nachdem der beschriebene Zustand wochen-, selbst monatelang 
angehalten hat, stellen sich schließlich Embolien. Nephritis und die 
Zeichen von Insuffizienz des Herzens ein. Der Tod ist dann die Regel. 

Die Diagnose der Art eines Klappenfehlers und namentlich 
die. Bestimmung seiner Intensität ist nur im Zustande der Kompen- 
sation möglich. Besteht schwerere Herzschwäche, so wird kein erfahrener 
Arzt ein ins einzelne gehendes Urteil abgeben. Stauungsdilatationen, 
Geräusche durch muskuläre Insuffizienz und das Fehlen von Schall- 
erscheinungen wegen zu geringer Intensität des Blutstromes können 
in solehen Fällen das charakteristische Bild ganz verwischen. Die be- 
schleunigte und unregelmäßige Herzaktion erschwert zudem in hohem 
Grade die Sicherheit mancher Feststellungen. Auch bei kompensierten 
Klappenfehlern ist es zur Diagnose zuweilen wichtig, den Blutstrom 
durch Muskelbewegungen zu verstärken und an verschiedenen Stellen 
der Brustwand zu auskultieren. weil man nur dann mit Wahrscheinlichkeit 
imstande ist, alle überhaupt hörbaren Geräusche auch wahrzunehmen und 
so über die qualitativen Veränderungen sämtlicher Ostien Aufschluß zu 
gewinnen. 

Die Intensität eines Klappenfehlers, gemessen durch die 
Größe der Blutmenge, die den falschen Weg nimmt oder am richtigen 
gehindert ist, läßt sich, wie gesagt, nur für völlig kompensierte Fälle 
beurteilen, und nie ist hierfür das Verhalten der Geräusche, sondern 
stets nur die Gesamtheit der Reaktionserscheinungen des Muskels (kom- 
pensatorische Erweiterungen und IIvpertrophien). sowie das Verhalten 
des Pulses maßgebend. Bei einfachen Klappentehlern erhält man dann 
zwar keine genaue, aber eine annähernde Vorstellung von ihrer Stärke, 
bei komplizierten ist große Vorsicht zu empfehlen. 

So wird man in vielen Fällen die Art und Größe der Klappen- 
veränderungen zu beurteilen imstande sein. Doch ist damit keineswegs 
das Wichtigste geschehen. 

Die Hauptsache bleibt auch hier, die Leistungsfähigkeit des 
Herzens zu bestimmen. Sie ist die Resultante aller Vorgänge, die 
an dem Organ ablaufen. Wir erfahren sie noch nieht dureh die 
bloß physikalische Untersuehung, die Perkussion und Auskultation des 
Herzens, sondern nur dadurch. dab wir seine Funktion, das Verhalten 
aller übrigen Organe, die Tätigkeit des gesamten Körpers und die Er- 
gebnisse der Anamnese zu einem harmonischen Bilde vereinigen. 
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Wenn bei dem Bestehen von Ventildefekten das Blut durch enge 
Öffnungen in weitere Räume fließt. so entstehen Wirbelbewegungen, 
die Klappen und Herzwand in unregelmäßige, tönende Schwingungen 
versetzen. So kommen die systolischen und diastolischen Ge- 
räusche zustande. Sie haben je nach den Verhältnissen von Blutstronı, 
Blut, Klappe und Klappendefekten außerordentlich variabeln Charakter 
und sind in verschiedenen Fällen an verschiedener Stelle am deutlichsten 
hörbar. 

Der Kundige wird oft aus dem Charakter eines (sreräusches sofort 
die Diagnose zu stellen vermögen, welchen Klappenfehler es anzeigt, 
und auch der Anfänger soll sich unter allen Umständen bemühen, das 
Eigentümliche der einzelnen Geräusche kennen zu lernen. Außerdem 
müssen wir aber stets den Ort ihrer größten Intensität sowie die Phase 
der Herzrevolution, in der sie entstehen, feststellen. Wie das geschieht, 
ist S. 314 erwähnt. 

Systolische Geräusche, namentlich an der Spitze und im zweiten 
Interkostalraume links, sowie auf dem unteren Teile des Sternunis 
kommen auch bei anatomisch intakten Klappen vor. Einmal bei In- 
suffizienz der Atrioventrikularklappen, die auf mangelhafte Kontraktion 
der Muskeln an der Herzbasis zurückzuführen ist. Vielleicht aber auch 
ohne solche (accidentelle Geräusche). Man sieht solche bei allen 
möglichen Zuständen, namentlich bei Anämie. Am wahrscheinlichsten 
liegen ihnen abnorme Schwingungen der häutigen Teile und Muskel- 
fasern zugrunde, doch fehlen hier noch alle sicheren Kenntnisse. 


Die Symptome der Herzklappenfehler setzen sich zusammen 
zunächst aus den Geräuschen, die das abnorme Strömen (des Blutes 
direkt zur Folge hat: sie sind fast immer vorhanden und unmittelbar 
charakteristisch. Ferner aber aus den Folgeerscheinungen, die der ab- 
norme Blutstrom von seiten der Funktion und Größe bestimmter Herz- 
teile hervorruft. Diese sind auch bei dem einzelnen Klappenfehler ganz 
verschieden, je nach seiner Stärke in dem früher definierten Sinne und 
je nach der Akkommoldationsfähigkeit des Herzmuskels. Man vergißt 
vielfach, welchen außerordentlichen Finfluß gerade diese Momente auf 
das klinische Bild eines Herzklappenfehlers haben müssen. 


I. Die Insuffizienz der Mitralis. 


Wenn dieser Klappenfehler die hauptsächliche Veränderung am 
Herzen darstellt, so ist er in der Mehrzahl der Fälle durch chronische 
Endokarditis hervorgerufen, viel seltener durch sklerotische Verände- 
rungen der Klappen; in einer Reihe von Fällen ist die Ursache unbe- 
kannt. Als Symptom findet sich eine Schlußunfähigkeit der Mitral- 
klappe sehr häufig im Gefolge der verschiedensten Frkrankungen des 
Herzimuskels; sie entsteht dann auf die oben beschriebene Weise. 


Eine je nach der Stärke der Insuffizienz größere oder kleinere Blutmenge 
fließt während der Systole der linken Kammer in den linken Vorhof zurück. Dieser 
erweitert sich und, so lang er sich annähernd vollständig zusammenzieht, hypertro- 
phiert er wegen der Vergrößerung seines Schlagvolumens. Der erweiterte und sich 
gut kontrahierende linke Vorhof füllt die linke Kammer stärker, und, da auch diese 
sich völlig entleert und somit ein größeres Schlagvolumen hat, so erfährt auch sie eine 
dilatative Hypertrophie. Bei einer kleinen Zahl leichter Mitralinsuffizienzen sind 
die Folgeerscheinungen damit abgeschlossen: es wird gewissermaßen eine Blummenge 
bestimmter Größe zwischen linkem Vorhof und linker Herzkammer hin und her 
geschoben. Folgeerscheinungen von seiten des rechten Herzens fehlen. 
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In allen schwereren Fällen von Mitralinsuffizienz treten aber solche ein. Wenn 
nämlich der linke Vorhof sich nicht völlig der vermehrten Füllung entsprechend er- 
weitert, so steigt der Druck in ihm und das setzt dann einen vergrößerten Wider- 
stand für das Strömen des Blutes in der Lunge. Dem rechten Ventrikel erwachsen 
nun erhöhte Anforderungen, er leistet größere Arbeit und hypertrophiert. In der 
Lunge strömt dann das Blut zwar mit dem gleichen Gefälle wie früher, aber mit ab- 
solut höherem Druck. Es entwickelt sich dadurch der als Stauungslunge (braune 
Induration) bezeichnete Zustand. 


Symptome: Der Herzstoß ist oft verstärkt, hoch und hebend, 
oft nach links gerückt. Die Herzdänpfung ist nach links und öfters 
auch nach rechts vergrößert, der Grund für den letzteren Befund liegt 
dann in einer gewissen Insuffizienz der rechten Kammer oder in einer 
Verschiebung des rechten Herzens durch das linke. Man hört ein 
systolisches Geräusch neben dem ersten Tone oder statt desselben, in 
der Regel am stärksten in der (Gegend der Herzspitze. Nicht selten,. 
namentlich bei beginnender Mitralinsuffizienz, ist es im zweiten Inter- 
kostalraume links am deutlichsten. Der zweite Pulmonalton ist akzen- 
tuiert in all den Fällen, in denen der Lungenkreislauf beteiligt ist. 

Bei schweren Mitralinsuffizienzen finden sich Erscheinungen von 
seiten der Lunge wegen ihrer Überfüllung mit Blut: Bronchialkatarrh, 
Cyanose, eine gewisse Dyspno&; im Auswurf die sogenannten Herz-: 
fehlerzellen. | 

Der Arterienpuls ist bei kompensierter Mitralinsuffizienz nicht 
anders als am gesunden Menschen. 

Das Bestehen einer Mitralinsuffizienz läßt sich sehr leicht (systo-- 
lisches Geräusch. akzentuierter zweiter Pulmonalton), ihr endokarditi- 
scher Ursprung dagegen nur schwer mit Sicherheit diagnostizieren.. 
Die sichere Unterscheidung von muskulärer Insuftizienz ist nur möglich. 
durch Feststellung von Endokarditis oder bei gleichzeitig bestehender 
Stenose, in allen anderen Fällen unsicher. Wesentlich spricht die Kon- 
Stanz eines (seräusches und das Vorhandensein von Polyartlıritis rheu-- 
matica in der Anamnese für endokartditischen Ursprung der Mitral- 
insuffizienz. Auch Verwechselungen mit akzidentellen (seräuschen lassen: 
sich keineswegs immer umgehen, allerdings fehlt bei letzteren meist die 
Akzentuation des zweiten Pulmonaltons. Vor dem 3. Lebensjahre gibt. 
es wohl lediglich endokarditische Insuffizienzen; «da ist die Diagnose 
einfach. 

Für die Größe der Insuffizienz gewähren nur die Stärke der dila-- 
tativen Hypertrophie an der linken Kammer sowie die Folgeerschei- 
nungen am rechten Ventrikel und das Verhalten «er Lunge einen: 
Anhaltspunkt. 


ll. Die Stenose des Mitralostiums, die Mitralinsuffizienz. 
mit Stenose. 


Die Mitralstenose ist häufig die Folge von Endokarditis und dann, 
namentlich nach Polyarthritis rheumatica, sehr oft mit Insuffizienz. 
verbunden. Aber gerade Mitralstenosen finden sich nicht selten ohne 
jede bekannte Ursache. Solche Fälle sind häufiger, als vielfach ange- 
nommen wird. Man beobachtet sie namentlich bei Frauen — nach 
französischen Angaben soll Tuberkulose ätiologisch bedeutungsvoll sein. 

Vom Vorhandensein einer eben merklichen bis zu so starker Ver- 
engerung, daß kaum ein dünner Bleistift durch «das Mitralostium: hin- 
(durchgesteckt werden kann, gibt es alle Übergänge. 
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Die schweren Fälle von reiner Stenose sind gewöhnlich unvoll- 
ständig kompensiert. man findet sie nur selten. Öfters sieht man in 
der Praxis ganz leichte Fälle. welche fast keine Beschwerden machen 
und deswegen häufig zufällig gefunden werden: es war schon oben von 
ihnen die Rede. 

Der Abfluß des Blutes aus dem linken Vorhof in die linke Kammer ist ge- 
hemmt. Jener erweitert sich und hypertrophiert. Lungenkreislauf, Lunge und rechte 
Kammer bieten bei Mitralstenose prinzipiell genau die gleichen Verhältnisse wie bei 
den stärkeren Fällen von Insuffizienz, und auch die Kombination beider Fehler führt 
deshalb für diese Teile der Kreislaufwerkzeuge nichts besonders zu Erörterndes ein. 
Die Füllung der linken Kammer wird durch die Mitralstenose an sich verringert. 
In Wahrheit hängt sie davon ab, wie viel Blut trotz der Stenose die Akkommodations- 
fähigkeit von linkem Vorhof und rechtem Herzen tatsächlich in sie eintreibt. Also 
bei leichten Stenosen wird ihre Höhle und Muskulatur etwa normal, bei schweren 
dagegen in der Regel verkleinert sein. Bei Insuffizienz und Stenose richtet sich. 
die Größe des linken Ventrikels nach dem Verhältnis beider Klappenfehler. 


Symptome: Cyanose und Bronchialkatarrh sind bei allen schwereren 
Fällen stark ausgesprochen. Der Herzstoß kann bei reiner Stenose 
normal oder schwach, aber auch hier hoch und hebend sein, wenn er 
vom rechten Ventrikel gebildet wird. Bei der Kombination ist er in 
der Regel verstärkt. Bei reiner geringer Stenose findet sich normale 
Größe der Herzdämpfungen. bei stärkerer ist die Herzdämpfung nach 
rechts, zuweilen wegen Verschiebung der linken Kammer auch nach 
links, bei kombiniertem Fehler nach beiden Seiten hin vergrößert. 

An der Spitze hören wir bei reiner Mitralstenose einen sehr lauten 
ersten Ton und ein diastolisches Geräusch. In manchen Fällen ist es 
während der ganzen Diastole vorhanden, aber auch dann meistens am 
stärksten im Beginn und am Ende der Pause, also zu den Zeiten, in 
denen das vom Vorhof nach dem Ventrikel fließende Blut durch die 
Ansaugung seitens der linken Kammer und durch die Systole des Vor- 
hofes eine Beschleunigung erfährt. Recht oft hört man das diastolische 
Geräusch nur kurz vor dem ersten Herzton oder auch unmittelbar nach 
dem zweiten. Im letzteren Falle kommt nicht selten ein ganz ähnlicher 
Schalleindruck zustande wie bei Spaltung des zweiten Herztons. Sehr 
häufig ist ein diastolisches Schwirren in der Gegend der Herzspitze zu 
fühlen. Der zweite Pulmonalton ist akzentuiert. Eine gleichzeitig be- 
stehende Insuffizienz der Klappen ruft außerdem noch das früher be- 
schriebene systolische Geräusch hervor. 

Bei kompensierter Stenose — namentlich in leichteren Fällen — 
zeigt der große Kreislauf, speziell der Puls, zuweilen keine \Verände- 
rungen. Aber recht oft findet man den Arterienpuls klein, weich, un- 
regelmäßig und beschleunigt, in erster Linie wohl deswegen, weil schwere 
Fälle häufig mit einer andauernden gewissen Schwäche des rechten 
Ventrikels einhergehen, also nicht oder nur unvollständig kompensiert sind. 

Die Diagnose «der Mitralstenose ist durch den akzentuierten 
ersten Ton und das diastolische Geräusch an der Spitze gesichert, doch 
gibt es einzelne Fälle, in denen (wegen zu geringer Intensität des 
Blutstroms?) das Geräusch fehlt. Dann kann man den ganzen Zustand, 
namentlich wenn ein gewisser Grad von Herzinsuffizienz besteht, recht 
wohl mit myokarditischen Prozessen verwechseln. Allerdings wird die 
auffallend starke Beteiligung der Lungen und des rechten Herzens zu 
denken geben. Andererseits läßt diese wieder eine Verwechslung mit 
Herzveränderungen infolge von abnormen Widerständen in der Lungen- 
bahn zu. Für die Beurteilung der Intensität der Stenose geben «ie 
‚Reaktionserscheinungen des rechten Herzens einen gewissen Anhaltspunkt. 
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HI. Die Insuffizienz der Aortenklappen. 


Die Aorteninsuffizienz entsteht durch Endokarditis, recht häufig 
aber auch durch «den arteriosklerotischen Prozeß. 


Fin Teil der von dem linken Ventrikel ausgeworfenen Blutmenge fließt während 
der Diastole in die Kammer zurück, weil die erkrankten Semilunarklappen der Aorta 
das Gefäß nieht völlig verschließen. Der linke Ventrikel wird von zwei Seiten und 
unter hohem Druck gefüllt. Er erweitert sich und hypertrophiert, da er durch Be- 
förderung größerer Blutimengen erhöhte Arbeit leistet. Der rechte Ventrikel bleibt 
unverändert. solange der linke die an ihn herantretenden Anforderungen in Systole 
und Diastole vollständig erfüllt. Sobald aber die linke Kammer einen gewissen Grad 
von Insuffizienz zeigt, erwachsen auch für das rechte Herz erhöhte Widerstände. 
In den Arterien finden wegen des Zurückströmens von Blut in das Herz und der 
damit in Zusammenhang stehenden starken negativen Pulswellen erhebliche Druck- 
schwankungen statt bei annähernd unverändertem Mitteldruck. 


Symptome: Die Kranken sehen oft blaß aus und sind in leich- 
teren Fällen nahezu ganz frei von Beschwerden. Der Spitzenstoß ist nach 
links und oft auch nach unten verlagert. verbreitert, hoch und hebend. 
Es besteht eine Vergrößerung der Herzdlämpfung nach links und oben, 
oft auch nach rechts wegen Verschiebung oder Vergößerung des rechten 
Herzens. Auf dem Manubrium sterni oder rechts davon findet sich 
nicht selten eine Dämpfung durch Erweiterung der aufsteigenden Aorta. 

Man hört ein diastolisches Geräusch, am deutlichsten über dem 
Sternum etwa am Ansatz der dritten linken Rippe (dort, wo das Ostium 
aortieum liegt), meist auch im zweiten Interkostalraum rechts. Oft ist 
außerdem ein systolisches Geräusch vorhanden infolge von Rauhigkeit 
der Klappen, olıne daß Stenose besteht. Der zweite Aortenton kann 
erhalten sein oder fehlen. bei Sklerose der Aorta hört man ihn bis- 
weilen klingend. Der erste Herzton an der Spitze ist oft schwach und 
unrein. Zuweilen findet sich ein systolisches Geräusch durch muskuläre 
Mitralinsuffizienz. 

Bei schwerer Aorteninsuffizienz beobachtet man ein starkes Pul- 
sieren det Arterien, auch an solchen Gefäßen, die sonst wenig sichtbar 
sind.  Zuweilen erröten einzelne lHautstellen oder «die Nagelbetten 
isochron mit dem Puls dureh seine Fortpflanzung in «die Kapillaren. 
Sogar die ganze Leber kann einen arteriellen Puls zeigen. Der Arterien- 
puls ist hoch und recht oft beschleunigt, bei stärkerer Insuffizienz der 
Klappen schnellend, weil auf die hohe Dergwelle wegen des Zurück- 
strömens von Blut in den linken Ventrikel schnell eine Talwelle folgt. 
An Carotis und Subelavia hören wir ein herz-systolisches, nicht selten 
auch ein diastolisches Geräusch. Ofters tönen isochron mit dem Pulse 
periphere Arterien, besonders die Crurales.. An ihr ist mitunter ein 
Doppelton vorhanden. Mäbiger Druck mit dem Stethoskop erzeugt dann 
ein Doppelgeräusch. 

Die Diagnose ist auf das diastolische Geräusch an der Herz- 
basis hin sicher zu stellen. Bei stärkeren, kompensierten Insuffizienzen 
kommen die erwähnten Gröbenverhältnisse «des Herzens sowie die Er- 
scheinungen der Arterien als diagnostisch wertvoll hinzu. Den Grad 
der Insuffizienz vermag man bei völliger Kompensation aus der Er- 
weiterung des linken Ventrikels und der Höhe, sowie dem schnellenden 
Charakter des Pulses zu beurteilen. 

Muskuläre Insuffizienzen der Semilunarklappen sind sehr selten 
und finden sich nur bei schweren Erkrankungen des Myokards. 
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Unter den heftigen Druckerscheinungen leidet die Vollkommenheit 
der Elastizität in den Arterienwänden, die Gefäße erweitern sich. Es 
ist möglich, daß damit, wenigstens zum Teil, die schweren und so 
häufig irreparablen Kreislaufstörungen zusammenhängen, denen (die 
Kranken mit Aorteninsuffizienz schließlich erliegen. 


IV. Die Stenose der Aorta, Stenose mit Insuffizienz. 


Auch hier wieder ist als Ursache neben der Endokarditis die Ar- 
teriosklerose von Bedeutung. Sehr selten findet sich die Aortenstenose 
rein, viel häufiger begleitet sie die Insuffizienz der Klappen. 

Dem Ausfließen des Blutes aus der linken Kammer erwachsen abnorme Wider- 
stände. Bei ihrer Überwindung leistet die Muskulatur des linken Ventrikels erhöhte 


Arbeit und wird deswegen hypertrophisch. Eine Dilatation fehlt, so lange der Muskel 
das Hindernis an der Aortenmündung anstandslos überwindet. 


Symptome: Der Spitzenstoß ist verbreitert, hoch und hebend, 
wenig nach außen gerückt. Wie weit, das hängt von den Grade der 
Stenose und der Vollkommenheit der Kompensation ab. Theoretisch 
fehlt bei kompensierter Stenose jede Erweiterung der ‚linken Kammer. 
In solchen Fällen schiebt dann der hypertrophische Ventrikel den Rand 
der linken Lunge nur wenig nach außen, «die absolute Herzdämpfung ist 
in geringem Mabe nach links vergrößert. Recht häufig aber, namentlich 
bei schweren Stenosen, kann die Muskulatur des linken Herzens die 
an sie gestellten Anforderungen doch nicht ganz erfüllen. Dann ent- 
wickeln sich die ersten Anfänge der Stauungsdilatation, und dann findet 
man auch eine mehr oder weniger starke Verbreiterung der Herz- 
lämpfungen nach links. 

Man hört ein rauhes, lautes systolisches Geräusch an der Herzbasis, 
am deutlichsten im zweiten Interkostalraume rechts. Es pflanzt sich stark 
in die Halsgefäße fort. Oft fühlt man ein systolisches Schwirren am 
Sternalende des zweiten rechten Interkostalraumes. Der zweite Aortenton 
fehlt oder ist schwach, wegen der Veränderung der Semilunarklappen. 

Der Puls ist zuweilen normal groß, in der Regel aber kleiner und 
träge, häufig verlangsanıt. Jedenfalls steht seine Größe und Spannung 
im Gegensatz zu dem hohen und hebenden Spitzenstoß. 

Bei Stenose und Insuffizienz den Aortenklappen verbinden sich 
die Symptome beider Klappenfehler. Erweiterung des linken Ventrikels 
und Erscheinungen an den Arterien hängen von der Stärke jedes der 
beiden Ventildefekte und von ihrem Verhältnis zueinander ab. Daß bei 
bestehender Aorteninsuffizienz aus einem systolischen Geräusch als solchem 
nicht auf Stenose geschlossen werden darf, ist schon erwähnt. Es kommt 
für die Erkennung der letzteren auf den Puls an: man muß Größe und 
schnellenden Charakter des Pulses in Beziehung setzen zu Hypertrophie 
und Dilatation der linken Kammer. 

Die reine Aortenstenose kann mit Mitralinsuffizienz verwechselt 
werden. Art und Lokalisation des (seräusches, seine starke Hörbarkeit 
in der Carotis, sowie das Fehlen jeder Beteiligung des rechten Herzens 
bei Stenose der Aorta gestatten meistens die Unterscheidung. 


V. Die Insuffizienz des Trikuspidalis und die übrigen erworbenen 
Klappenfehler des rechten Herzens. 


Die Trikuspidalinsuftizienz entsteht selten auf der Grundlage einer 
Endokarditis, wesentlich häufiger durch abnorme Erweiterung des Osti- 
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ums und mangelhafte Kontraktionen der Muskulatur des rechten Ven- 
trikels. Sie tritt also fast immer sekundär zu Muskelveränderungen 
des Herzens oder linksseitigen Klappenfehlern hinzu. 


Das aus der rechten Kammer in den Vorhof zurückströmende Blut erweitert 
diesen und führt zur Stauung in den großen Venen. Die darauf sich einstellende 
Hypertrophie des an sich so schwachen rechten Vorhofs vermag nur in geringem 
Grade ausgleichend zu wirken. Wie die rechte Kammer durch die Trikuspidal- 
insuffizienz als solche beeinflußt wird, finde ich noch nicht eingehend untersucht: 
ob sie sich erweitert oder hypertrophiert, dürfte von Druck und Menge des ein- 
strömenden Blutes abhängen. Da ein muskelkräftiger Herzabschnitt stromaufwärts 
von der Trikuspidalis fehlt, liegen die Verhältnisse hier anders als bei Mitralinsuffi- 
zienz, und es wird schwer sein, einen klaren Einblick in die Mechanik des Klappen- 
fehlers zu gewinnen, weil die Trikuspidalinsuffizienz ja in der Regel sekundär zu 
Erweiterungen des rechten Herzens hinzutritt. 


Man hört ein systolisches Geräusch am unteren Teil des Sternums. 
Die Herzdämpfung ist durch Dilatation «des rechten Ventrikels und Vor- 
hofes nach rechts verbreitert. Es besteht eine Erweiterung der großen 
Venen und der Jugulares, ferner Insuffizienz ihrer Klappen. Der Puls 
in den Venen trifft zeitlich mit der Systole der Kammern zusammen (ist 
positiv). Zuweilen schwillt sogar gleichzeitig mit der Systole der Kammern 
die Leber an, wodurch das Blut aus der rechten Kammer in die Leber- 
venen hineingeschleudert wird. Entwickelt sich, wie so häufig, Trikus- 
pidalinsuffizienz an einem hypertrophischen rechten Ventrikel, so nimmt 
die Akzentuation des zweiten Pulmonaltons ab. 

In allen Organen besteht schwere venöse Stauung. 

Das systolische Geräusch läßt sich oft kaum von dem einer 
gleichzeitig bestehenden Mitralinsuffizienz unterscheiden. Der Befund 
des positiven Venenpulses ist beweisend, aber bei unregelmäßiger 
Herzaktion wird seine Unterscheidung vom negativen (normalen) zu- 
weilen unmöglich. Der Puls der Leber kommt sonst nur noch bei 
schwerer Aorteninsuffizienz vor. Diagnostisch sehr wichtig erscheint 
mir auch eine sich unter den Augen des Arztes ausbildende Ver- 
größerung nach rechts und die Abnahme der Akzentuation des zweiten 
Pulmonaltones. 

Die übrigen erworbenen Klappenfehler des rechten Herzens 
sind wegen ihrer außerordentlichen Seltenheit praktisch nur wenig 
bedeutungsvoll. Wir können uns um so mehr ersparen, auf sie einzu- 
gehen, als alles prinzipiell ganz ähnlich ist, wie bei denen der linken 
kammer. Wer diese versteht, wird unter Berücksichtigung der phy- 
siologischen Verhältnisse sich auch am rechten Herzen zurechtzufinden 
wissen. 


VI. Die kombinierten Herzklappenfehler an mehreren Ostien. 


Es liegt in der Natur des endlokartditischen Prozesses, daß kom- 
binierte Klappenfehler häufig sind, und zwar nicht nur an einem 
Ostium, sondern, weil Aorten- und Mitralklappen in dem großen Segel 
der letzteren verbunden sind, auch an verschiedenen. So wird Insufti- 
zienz der Aortenklappen mit Mitralinsuffizienz und -stenose gar nicht 
selten beobachtet. Die Unterscheidung des diastolischen Aorten- und 
Mitralgeräusches ist durch ihre Klangfarbe möglich, und für den Mitral- 
fehler spricht der laute zweite Pulmonalton oder der fühlbare diasto- 
lische Anschlag im zweiten Interkostalraum links. Schwierig ist bei 
Aorteninsuffizienz die endokartditische Natur einer vorhandenen Mitral- 
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insuffizienz festzustellen, wenn nicht gleichzeitig Stenose am Ostium 
venosum besteht. Über Trikuspidalinsuffizienz und linksseitige Klappen- 
fehler siehe oben. 

Für die Diagnose der kombinierten Klappenfehler ist am 
wichtigsten die Auskultation. Wie vorsichtig man mit der Verwertung 
eines systolischen Geräusches am Aortenostium zur Erkennung von 
dessen Stenose bei bestehender Aorteninsuffizienz sein muß. und wie 
schwer ein systolisches Mitralgeräusch zu deuten sein kann, ist immer 
zu berücksichtigen. 

Das Intensitätsverhältnis der einzelnen Klappenfehler versucht 
man nach den früher gegebenen Regeln abzuschätzen, aber auch diese 
Beurteilung bereitet bei Erkrankung mehrerer Ostien noch besondere 
Schwierigkeiten. 


VII. Die Prognose der erworbenen Klappenfehler. 


In jedem einzelnen Falle handelt es sich zuerst darum, festzu- 
stellen, ob ein Klappenfehler kompensiert ist oder nicht. Besteht Koni- 
pensationsstörung, so gilt es zu erfahren. wie lange Zeit sie schon vor- 
handen ist, und ob Digitalis, richtig und ausgiebig angewandt, erfolglos 
war. Das würde immer ungünstig sein. War «dagegen die Störung 
bereits einmal oder sogar öfters gut vorbeigegangen, besteht sie un- 
behandelt erst seit einigen Tagen, so darf man Hoffnung haben. Unter 
sonst gleichen Verhältnissen sind Kompensationsstörungen bei Aorten- 
insuffizienz aus nicht sicher bekannten Gründen übler als bei Mitral- 
fehlern, vielleicht ist in diesem Punkt die S. 351 erwähnte Erweiterung 
der Arterien bei Aorteninsuffizienz von Bedeutung. Ein nach Digitalis- 
darreichung sich bald zeigender Erfolg eröffnet günstige Aussichten. 

Wenn ein Klappenfeliler kompensiert ist, so interessiert uns seine 
Stärke (Methode der Feststellung s. S. 346) und die Frage, ob er stationär 
ist. d. h. das Ergebnis abgelaufener Prozesse darstellt oder ob an dem 
Herzen noch weitere entzündliche Vorgänge sich abspielen. Erhebliche 
Störungen der Herzaktion, der Nachweis allmählich sich einstellender 
Versehlimmerungen und Fieber deuten auf einen fortschreitenden Prozeß 
an Endokard und Muskel, und ein soleher ist, ebenso wie Koronar- 
sklerose, unter allen Umständen eine sehr unangenehme Beigabe. Ihn 
auszuschließen, sei man. sehr vorsichtig. 

Schwere Klappenfehler. solche. bei denen große Blutmengen den 
falschen Weg nehmen oder auf dem richtigen aufgehalten werden, sind 
ungünstiger als geringere. Einmal für die "Lebensführung der Kranken. 
Und ferner ist es bei ihnen wahrscheinlicher, daß der Muskel bald am 
Ende seiner Kraft ankommt. 

Schließlich hat der Zustand des Muskels eine außerordentliche Be- 
deutung. Hier sind zur Beurteilung wiederum erheblichere Anomalien 
der Herzaktion bedeutungsvoll und vor allem eine Inkongruenz zwischen 
Intensität des Ventildefekts und Größe der Funktionsstörung des Herzens 
(beurteilt nach dem Auftreten von Stauungsdilatationen, dem Verhalten 
des Pulses) und der Größe der Beschwerden, namentlich ist hier die 
Dyspno& bei Bewegungen von Bedeutung. 

Einen großen Einfluß auf die Prognose haben unter. allen Um- 
ständen die Natur des Kranken sowie die Verhältnisse, unter denen er 
lebt, doch kommen da für Menschen mit Klappenfehlern keine anderen 
Gesichtspunkte in Betracht als für andere Herzkranke. 
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Wie viel Klappenfehler endokarlditischer Natur völlig heilen können, 
läßt sich zurzeit nur sehr schwer sagen, weil namentlich für die Mitral- 
insuffizienz ein muskulärer Ursprung oft nicht mit Sicherheit nn 
werden kann. Tatsächlich ist es nicht selten erstaunlich, welchem 
Umfange sich mitunter, besonders bei Kindern. Herzen iiac zil- 
rückbilden. die man einem Klappenfehler zuzuschreiben geneigt ist. 


VIII. Die Behandlung der erworbenen Klappenfehler. 


Diejenigen Kranken, deren Herz «en Anforderungen des Lebens 
ohne Schwierigkeit nachkommt und welche demgemäß keine Beschwerden 
von seiten ihres Herzens haben, sollten alles zu vermeiden suchen. was 
Störungen seiner Kraft herbeizuführen imstande wäre. Je nach den 
Lebensverhältnissen des einzelnen sind das die verschiedensten Dinge 
— der Arzt muß natürlich ganz eingehende Vorschrift über jede Einzel- 
heit geben — aber je nach den Lebensverhältnissen wird Schonung nur 
in gewissen Grenzen möglich sein. Körperbewegungen sollen sich inner- 
halb der Leistungsgrenze halten, in dieser aber ausgeführt werden, 
damit das Herz in Übung bleibt. Nach diesen Gesichtspunkten sind 
auch Fragen wie die der Berufswahl zu beantworten. 

Kleine Störungen und Unannehmlichkeiten von seiten anderer Organe 
sind bei Herzkranken sorgfältigst und mit möglichst wenig eingreifenden 
Maßnahmen zu behandeln. denn alle foreierten Kuren vertragen Kranke 
mit Klappenfelillern oft schlecht. Andererseits kann aber ein ungünstiger 
Eintluß auf die Herzkraft auch von scheinbar unbedeutenden Verände- 
rungen anderer Organe ausgehen. Deswegen sind solehe unter allen 
U mständen zu behandeln, Dabei ist ebenso grobe Vorsicht wie Sorg- 
samkeit notwendig. 

Kranke, deren Herz nicht völlig leistungsfähig ist, bei denen aber 
veränderte Blutverteilung fehlt, sollen innerhalb der Grenze ihrer Leistungs- 
fähigkeit Muskelbewegungen austühren. Man kann versuchen. durch 
Digitalispräparate, Kohlensäurebäder und Gymnastik die Kratt des Herz- 
muskels zu stärken. Doch muß diese Behandlung mit großer Vorsicht 
und unter sorfältiester Kontrolle der Reaktion des Herzens erfolgen, 
damit nieht eine Überanstrengung die Folge sci. 

kompensationsstörungen mit veränderter Blutverteilung 
behandle man genau so, wie es für «die Herzinsuffizienz im allgemeinen 
geschildert wurde. sie müssen frühzeitig festgestellt und sofort energisch 
in Angriff genommen werden. 

Also zunächst Ruhe und Digitalis. Die Wirksamkeit gerade dieses 
Arzneimittels gibt. wie erwähnt, zugleich einen vortrefflichen progno- 
stischen Anhaltspunkt. Wird die Ierzinsuffizienz nicht völlig wieder in 
Ordnung gebracht, bleibt noch ein Rest davon übrig, oder “handelt es 
sich von vor nherein nur um geringe Grade der Störung, so erzielen manch- 
mal wochenlang hindurch fortgexrebene kleine Gaben von Digitalispulver 
(2 bis 3mal täglich 0.05. 2mal 0.1) oder von Strophanthustinktur (3 mal täg- 
lich 4—6 Tropfen) ganz gute Erfolge. Auch Kohlensäurebäder oder 
kühle Teilwaschungen sind solehen Kranken sehr zuträglich. Die Indi- 
kationen für Digitalis und Kohlensäurebäder sind ihrem Wesen nach 
verschiedene.. können aber noch nicht rationell gestellt werden. Man 
muß probieren! 

Bei Insuffizienz der Aortenklappen wurden theoretische Bedenken 
gegen die Darreichung von Digitalis geäußert. Es ist richtig: bei schwerer 
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Kreislaufstörung hilft sie hier zuweilen nichts. Aber man versuche sie 
jedenfalls und wird doch recht häufig gute Erfolge sehen. 


9. Die angeborenen Herzfehler. 


Entwicklungsanomalien des Herzens und eine während der Fötalzeit entstehende 
Endokarditis vermögen Herzkrankheiten hervorzurufen, welche ganz vorwiegend die 
rechte Hälfte betreffen. Wahrscheinlich kann jedes der beiden Momente für sich 
wirksam werden. Nicht selten aber kombinieren sich auch beide, in der Regel wohl 
so, daß eine Endokarditis sich an abnorm gestalteten Herzen festsetzt. 

Je nach Stärke und Sitz der entstehenden Veränderungen ist die Lebens- 
fähigkeit der Kinder eine sehr verschiedene. Indessen auch diejenigen, welche über- 
haupt zu leben imstande sind, bleiben in der Regel in ihrer Entwicklung weit hinter 
gleichaltrigen anderen Kindern zurück; nur selten wird das dritte oder gar das vierte 
Jahrzehnt erreicht. Wenigstens gilt das für alle Kranken mit schweren Veränderungen, 
welche erhebliche Funktionsstörungen notwendig nach sich ziehen. Nur kleinere 
Defekte der Scheidewand werden, wie scheint, nicht selten dauernd ohne jede Be- 
schwerde vertragen. Bekannt ist das für das Offenbleiben des Foramen ovale. 

Bei den komplizierten Entwicklungsverhältnissen des Herzens ist natürlich 
Gelegenheit zur Entstehung höchst mannigfaltiger Störungen gegeben. Da nun die 
Symptome der angeborenen Herzfehler im Leben nichts weniger als eindeutig sind, 
so steht es mit eingehenden Diagnosen nicht gerade gut. Indessen ist das für die 
Praxis nicht besonders schlimm. Nicht allzu selten und darum praktisch wichtig 
sind nämlich lediglich Zustände, welche durch Veränderungen an der Lungenarterie 
ein verhältnismäßig charakteristisches Gepräge erhalten. Sie machen für den Arzt 
über die Hälfte aller angeborenen Herzfehler aus, und ihre Beschreibung ist des- 
wegen zunächst zu geben. Es handelt sich dabei fast immer um Verengerungen 
des arteriellen Teiles vom rechten Herzen, sei es in der Gegend des Conus 
arteriosus, sei es an der Stelle der Klappen oder noch peripher von diesen. Das 
ganze Gefäß bleibt dann in der Entwicklung zurück. Die Stenose selbst entsteht 
durch entzündliche Prozesse in der Muskulatur des Conus oder in den Klappen 
selbst oder auch durch zu starke Verlagerung der die Aorta und Lungenarterie 
trennenden Scheidewand nach vorn, nach der Pulmonalis zu. Sehr häufig finden 
sich gleichzeitig Defekte in der Kammer- bezw. Vorhofsscheidewand oder Offen- 
bleiben des Ductus Botalli. 


Die in ihrer Entwicklung oft zurückbleibenden Kinder oder jungen 
Leute mit Pulmonalstenose sehen eyanotisch, nicht selten dunkel- 
blau aus (Morbus caeruleus). Die Cvanose ist am stärksten genau an 
den gleichen Körperteilen wie sonst bei Herzkranken. Die Endpha- 
langen der Finger sind verdickt (Trommelschlägelfinger), die Nägel 
hakenartig gekrümmt, Genitalien, Scham- und Achselhaare oft ver- 
kümmert. . 

Es besteht immer mehr oder weniger starke Kurzatmigkeit bei 
Bewegungen, häufig auch sehon in der Ruhe. Die Herzgegend ist oft 
vorgewölbt, der Herzstoß vom hypertrophischen rechten Ventrikel ge- 
bildet, hoch und hebend. Eine Vergrößerung der Herzdämpfungen 
kann bei nicht zu schwerer, gut kompensierter Stenose völlig fehlen. 
Meist findet man aber eine Vergrößerung des Herzens nach rechts, 
wohl wegen einer gewissen Insuffizienz des rechten Ventrikels. Ein 
systolisches Geräusch ist an der Herzbasis, oft auch über dem ganzen 
Herzen. am Jlautesten im zweiten Interkostalraun links zu hören. 
Systolisches Schwirren läßt sich oft fühlen. Der zweite Pulmonalton 
ist je nach dem Zustand der Klappen leise oder verschwunden. Die 
Beschaffenheit des Pulses hängt von den Blutmengen ab, welche die 
linke Kammer erhält, also in erster Linie von der Leistungsfähigkeit 
des rechten Ventrikels. Aus unbekannten Gründen entwickeln sich aus- 
geprägte Stauungen seltener als bei den erworbenen Herzkrankheiten. 

Die Kinder mit schwerer Pulmonalstenose werden nicht alt, die 
mit mäßiger können das oben genannte Alter erreichen; nur selten 
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kommen sie weiter. Teils gehen sie an interkurrenten Krankheiten zu- 
grunde, ganz besonders häufig entwickelt sich Lungentuberkulose. 

Die Diagnose wird bei Vorhandensein der oben genannten 
Symptome in der Regel das Richtige tretten. An welcher Stelle des 
arteriellen Teiles vom rechten Herzen «die Verengerung sitzt, dürfte 
sich kaum entscheiden lassen, ebensowenig ob und welche Entwicklungs- 
anomalien sonst noch da sind. 

Für die anderen angeborenen Herzfehler ist eine einheit- 
liche Besprechung kaum möglich. Einzelne bieten wohl das Bild von 
kKlappenfehlern des rechten Herzens, bei den meisten sind aber die 
Erscheinungen weder durch eine geordnete physiologische Betrachtung, 
noch — bei der Seltenheit der Dinge — auf Grund der Erfahrung 
des einzelnen zu deuten. Man wird in manchen Fällen eine genauere 
Diagnose so stellen können, daß man die Symptome mit den Beschrei- 
bungen ausführlicher Kasuistiken vergleicht. Oft kommt man auch 
dann nicht zum Ziele. Doch gibt das für die Praxis kaum einen Nach- 
teil. Nur soll man erkennen: liegt ein angeborener Herzfehler vor und 
ist er schwer? Anamnese, Blausucht. sor ofältig re Beachtung der Herz- 
gröbe. der Geräusche und des Pulses werden ein sicheres Urteil in 
dieser Richtung gestatten. 

Die Prognose ergibt sich aus den Bemerkungen über den Ver- 
lauf. Die Behandlung ist eine rein symptomatische, für welche ich 
Besonderheiten nicht zu erwähnen wüßte. 


10. Die akute und chronische Perikarditis. 


Entzündungserreger können vom PBlutwege in den Herzbeutel 
eindringen: so entsteht Perikarditis bei zahlreichen Infektionskrank- 
heiten, am häufigsten bei Polyarthritis rheumatica. und so kann sie in 
einzelnen seltenen Fällen auch primär, d. h. als wichtigste Lokalisation 
einer ihrem Wesen nach uns unbekannten Infektion sich einstellen. Für 
das Verständnis der ätiologischen Verhältnisse sei an die Bemerkungen 
über die Ursachen der akuten Myokarditis erinnert. Oder Entzündungen 
pflanzen sich von der Nachbarschaft, vor allem von Pleura, Mediastinum 
oder Zwerchfell her auf den Ilerzbeutel fort: darauf beruht die Ent- 
wicklung von manchen tuberkulösen. pneumonischen und eitrigen Peri- 
karditiden. Für die Entstehung der chronischen Perikarditis spielt die 
Entwicklung von Tuberkulose eine große Rolle. 

Wie man sich die Entstehung von Herzbeutelentzündung im Ge- 
folge von Morbus Brigthii vorzustellen hat, läßt sich noch nicht sagen. 
Es dürften da wohl entzündungserregende Substanzen im Blute kreisen, 
welche die serösen Häute besonders leicht schädigen. 

Die Entzündung ist am häufigsten sero-hbrinöser und hämor- 
rhagischer Natur. Die Menge des Exsudates kann sehr klein, anderer- 
seits auch so groß sein, daß sie die Erscheinungen des Krankheits- 
bildes beherrscht. Zottenförmige Fibrinniederschläge, in denen sich 
Fibroblasten entwickeln, verleihen der Oberfläche des Herzbeutels das 
bekannte Aussehen des Cor villosum. Je nach der Natur der in den 
Herzbeutel eindringenden Entzündungserreger kann der Prozeß auch 
ein eitriger oder sogar ein gangränöser werden. letzteres namentlich 
vei Perforationen vom D ceson rakni her. Dann sammelt sich in 
manchen Fällen Luft in der Perikardialhöhle an. 
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Der Herzmuskel dürfte bei den hämatogenen Entzündungen in 
der Regel mitergriffen sein. Auch bei anfänglich reiner Perikarditis 
entwiekeln sich häufig sekundär entzündliche und degenerative Ver- 
änderungen im Myokard, namentlich in seinen äußeren Schichten. 
Ebenso findet man gleichzeitig mit der Perikarditis sehr häufig endo- 
kardiale Prozesse der verschiedensten Art. Das ist ohne weiteres ver- 
ständlich, denn, wie schon früher (S. 337) hervorgehoben wurde. er- 
greifen die meisten Noxen, die dem aan überhaupt gefährlich werden, 
das ganze Organ, es entsteht eine wirkliche Karditis. und erst von 
besonderen, bisher noch völlig unbekannten Momenten hängt es ab, ob 
pathologisch-anatomisch und demgemäß auch klinisch die Erscheinungen 
von seiten eines bestimmten (sewebes vorherrschen (vergl. die ein- 
leitenden Bemerkungen im fünften Kapitel). 

Symptome und Diagnose Je nach Ursachen und Art der 
Erkrankung beginnt der Prozeß schleichend oder plötzlich. Fieber ist 
in der Regel vorhanden, seine Höhe und sein Verlauf sind je nach 
Art und Ursache der lokalen Veränderungen sehr verschieden. Fast 
immer haben die Kranken Schmerzen, und in dem Maße, wie die Kraft 
des Herzens leidet oder ein größeres Exsudat durch Druck auf (die 
groBen Venen das Einfließen des Blutes in das Herz beeinträchtigt, 
werden sie kurzatmig und eyanotisch. Oppression und Angstlichkeit 
kommen nicht selten hinzu, andererseits können die Kranken auch von 
jeder störenden Empfindung frei sein. 

Die Herzgegend ist manchmal etwas vorgewölbt, sehr selten öde- 
matös, der Herzstoß bei größeren Exsudaten abgeschwächt. Die Gröbe 
der Herzdämpfungen ist bei vorwiegend trockener -Entzündung normal. 
Bei größeren Exsudaten merkt man das Auftreten von Flüssigkeit zu 


beiden Seiten des Herzens — dieses selbst bleibt recht häufig nahe 
unter der Brustwand liegen, so daß der Spitzenstoß keineswegs regel- 
mäßig verschwindet — die absolute Herzdämpfung vergrößert sich, 


der Herzleberwinkel wird ausgefülłt und abgerundet, die große 
Dämpfung wird ebenfalls größer, ihre Grenzen rücken an die der ab- 
soluten Dämpfung auffallend nahe heran. Oft ist auch schon bei 
kleineren und mittelgroßen Exsudaten die Vergrößerung der Herz- 
dämpfung nach oben charakteristisch; die linke untere Lungengrenze wird 
nach dem dritten Interkostalraum oder der dritten Rippe zu verschoben, 
oberhalb der Grenze tritt gedämpft tympanitischer Schall auf. Das Wachsen 
der Herzdämpfung läßt sich nicht selten von Tag zu Tag verfolgen. 

Das sind für die Unterscheidung von Dilatation des Her zens charak- 
teristische Dinge. Bei sehr groben Exsudaten gewinnt die Herzdämpfung 
eine dreieckige Form, die Ränder der retrahierten Lunge schallen tym- 
panisch. Auf dem linken Unter-, sogar dem Oberlappen kann infolge 
von Kompression eine tympanitische Dämpfung sich entwickeln, das 
ist eine wichtige Erscheinung. Aber man muß bedenken, daß auch 
dem geübtesten Diagnostiker die Erkennung der Perikarditis entgehen 
kann, weil in einzelnen allerdings seltenen Fällen mittelgroße Exsudate 
sich so lagern, daß die Form «der Herzdämpfung genau der eines er- 
weiterten Herzens gleicht. Namentlich scheint mir das bei langsam 
sich entwickelnden (auch eitrigen) Ergüssen mit starker Verdickung des 
parietalen Perikards der Fall zu sein. 

Die Herztöne sind, falls viscerales und parietales Perikard in 
entzündetem Zustand aneinander liegen, von dem charakteristischen 
perikardialen Reibegeräusche begleitet. Man hört es zuerst meistens 
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in der Gegend der groben Gefäße. Der rauhe und dem Ohre nahe 
Klang, die (Gileichmäßigkeit bei In- und Exspiration, der dreiteilige 
Rhythmus in der Gegend der Vorhöfe schützt in der Regel, mindestens 
bei längerer Beobachtung, vor Verwechslung mit endokardialen Ge- 
räuschen. Zwischen Intensität der Perikarditis und Ausbildung der 
Geräusche besteht keineswegs ein Parallelismus. 

Sehr ähnlich wie perikardiales kann pleuritisches Reiben klingen, welches auf 
der Innenfläche des visceralen Blattes der linken Pleura, namentlich an der Lingula 
entsteht. Wegen der Bewegung dieses Teils der Pleura durch das Herz zeigt das 
pleuritische Reiben hier den Rhythmus der Herzaktion, ist aber andererseits auch 
von der Respiration abhängig. Diese „Pleuroperikarditis‘“ (Pericarditis externa) findet 
sich besonders häufig bei Tuberkulose und verbindet sich nicht selten mit echter 
Perikarlditis. 

Bei Entwicklung eines stärkeren Exsudates hört zuweilen das 
Reiben auf, doch kann man auch über größeren Ergüssen noch Reibe- 
geräusche finden. weil einzelne Teile des Herzens wohl gewöhnlich der 
Brustwand anliegen. Das Verhalten der Herztöne hängt vom Zustande 
des Muskels und der Klappen ab. Der Puls ist in der Regel be- 
schleunigt, wegen der Reizung des Perikards öfters unregelmäßig und 
ungleichmäßig und auch, namentlich wenn Veränderungen des Herz- 
muskels oder reichliche Fxxsudationen sich einstellen. klein und weich. 
In letzterem Falle kommt es auf die im Herzbeutel herrschende Spannung 
an. Wird sie hoch, so erleiden die großen Venen eine Kompression und 
das Einströmen des venösen Blutes in die Vorhöfe ist gestört. Dann 
bilden sich an Unterleibsorganen und Haut alle Erscheinungen der 
Stauung aus. 

Gar nicht selten entstehen gleichzeitig mit dem perikardialen Erguß 
pleuritische Exsudate, das hängt mit den ätiologischen Verhältnissen 
beider Krankheiten zusammen. Sowohl bei Polyarthritis als auch ganz 
besonders bei Nephritis und Tuberkulose kommt es vor. 

Ist Luft im Herzbeutel vorhanden (Pneumoperikard), so tritt 
in der Herzgegend ein tympanischer Schall auf, der mitunter bei Stäbchen- 
perkussion Metallklang aufweist. Die Herztöne klingen metallisch, man 
muß sich da nur vor der Verwechslung mit einfacher Resonanz der 
Herztöne bei einem aufgetriebenen Magen hüten. Das Pneumoperikard 
entsteht fast ausschließlich durch Eindringen von Luft in den Herz- 
beutel, sei es von außen. sei es vom Respirationsapparat oder Magen- 
darmkanal her. 

Verlauf und Prognose. Perikarditis kann fast symptomlos 
verlaufen, so daß man sie nur bei genauester Untersuchung merkt oder 
über anderen Krankheitserscheinungen sogar völlig übersieht, und sie 
kann andererseits zu den schwersten Störungen führen. Das hängt in 
erster Linie damit zusammen, wie weit der Kreislauf durch die Peri- 
karditis beeinträchtigt wird. 

Akute Herzbeutelentzündungen ohne und solche mit kleinem Ex- 
sudat vermögen sich in kurzer Zeit zurückzubilden. Aber sie können 
auch einen chronischen und zwar einen fortschreitenden Verlauf nehmen. 
ähnlich wie das für Endo- und Myokartditis erwähnt wurde. Ob das 
geschieht, wie überhaupt Verlauf und Prognose sich gestalten. hängt 
in erster Linie von den Ursachen, sowie den die Perikarditis begleitenden 
Veränderungen des Herzens und anderer Organe ab. Am günstigsten 
ist die rheumatische Perikarditis. Eine Perikarditis ist nie gleich gültig 
wegen ihrer Einwirkung auf Herzmuskel und Kreislauf, und ein größeres 
Exsudat immer direkt “gefährlie h. 
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Außer Heilung. chronischen Verlauf oder dem Tod ist noch die 
Ausbildung verikardialer Verwachsungen möglich. Wahrschein- 
lich ist eine solche der häufigste Ausgang des Prozesses. 

Die reine Obliteration der Herzbeutelblätter bleibt ohne Einfluß 
auf die Tätigkeit des Herzens und verläuft in der Regel ohne irgend- 
welche charakteristische Symptome. 

Wohl nur dann, wenn neben der Perikarditis noch entzündliche 
Prozesse im mediastinalen sowie retrosternalen Teil des Brustraumes 
vorhanden sind und zur Fixierung des Herzens an Wirbelsäule und 
vorderer Wand des Thorax führen, wird die Arbeit des Herzens be- 
einflußt. Dann können auch Symptome sich einstellen, die an das 
Bestehen perikartdialer und mecdiastinaler Verwachsungen erinnern, vor 
allen Dingen verbreitete systolische Einziehungen von Rippen, Inter- 
kostalräumen und Sternum und das Kleinerwerden des arteriellen Pulses 
bei der Inspiration (Pulsus paradoxus). Immerhin ist die Entstehung 
dieser Einziehungen an ganz bestimmte Fixationsverhältnisse des Herzens 
gebunden und die Diagnose der Coneretio pericardii deswegen noch 
recht unsicher. Möglicherweise führen manche merliastinoperikardiale 
Verwachsungen zu erhöhten Ansprüchen an «das Herz und damit zu 
Hypertrophie oder, wenn das Organ seinen Aufgaben nicht genügen 
kann. zu Schwächezuständen seiner Muskulatur. 

Behandlung. Bei jeder frischeren Perikarditis ist absolute 
Ruhe notwendig. kühle Umschläge auf die Herzgegend sind empfehlens- 
wert. Beginnt ein eröheres Exsudat sich anzusammeln, so warte man 
zunächst ruhig ab, so lange die Herzaktion kräftig ist. Bei Infektion 
mit dem Gift der Arthritis rheumatica rate ich zur Darreichung von 
salievlsaurem Natron. Man kann ferner versuchen, mit Diuretin die 
Harnausscheidung anzuregen und dadurch einen Teil der Perikardial- 
flüssigkeit zur Resorption zu bringen. Selbst große Exsudate bei 
akuter rheumatischer Perikarditis gehen in der Regel zurück. Bei 
bedrohlichem Druck des Exsudates auf die großen Venen wird die 
Probepunktion an der linken Grenze des Herzbeutels im fünften Inter- 
kostalraume dicht außerhalb der Mamillarlinie ausgeführt und nach posi- 
tivem Ausfall derselben die Punktion mit einem dünnen Troikart direkt 
angeschlossen. Man sticht dabei schräg nach einwärts, nach dem Herzen 
zu. Nun wird das perikardiale Exsudat unter sorgfältiger Kontrolle des 
Pulses langsam entleert und die Entleerung eines etwa gleichzeitig be- 
stehenden pleuritischen Exsudates unmittelbar angeschlossen. Eitrige 
Ereüsse werden durch den Schnitt in einen Interkostalraum entfernt. 
Gegen Schwächezustände des Herzmuskels verwende man frühzeitig 
Digitalis und Wein, eventuell Kampfer, sowie starke Hautreize. Kleine 
Mengen von Morphium sind wegen der Schmerzen und Dyspno@ der 
Kranken oft nötig. 

Gelingt es, das Exsudat zum Schwinden zu bringen, so ist das 
Hauptaugenmerk auf «die Herzkraft zu richten. Man verhalte sich hier 
nach den für die Behandlung der muskulären Prozesse entwickelten 
Grundsätzen. Das Verlassen des Bettes, sowie stärkere Muskelbewegungen 
dürfen erst erlaubt werden, wenn jede Gefahr der Herzinsuffizienz aus- 
geschlossen ist. 

Starke mediastinoperikardiale Verwachsungen wurden wiederholt 
erfolgreich auf operativem Wege behandelt (Cartiolvsis): nur bedenke 
man die Schwierigkeit der Diagnose. 


360 KREHL, 


Il. Die Rupturen der Herzwand und der Klappen des Herzens. 


Die Wand, membranöse oder sehnige Teile des Herzens reißen 
ein, wenn sie dem Blutdruck, den sie aushalten sollen, nieht gewachsen 
sind. Nicht auf seine absolute Höhe kommt es an. sondern allein auf 
das Mißverhältnis zwischen ihm und ihrer Widerstandsfähigkeit. So 
zerreißen selbst normale Chortae tendineae der Mitralis oder sogar 
ganze Semilunarklappen der Aorta in einzelnen Fällen bei schwersten 
Körperanstrengungen. 

Die Herzwand bricht nur durch, wenn sie erkrankt ist. Um- 
schriebene Veränderungen des Myokards durch Koronarsklerose oder 
Myokarditis, die von seiten der übrigen Muskulatur noch gute Zusammen- 
ziehungen gestatten, namentlich sog. Herzaneurysmen an der Spitze des 
linken Ventrikels, sind am häufigsten die Ursache. Die Rupturen ge- 
schehen manchmal bei einer stärkeren körperbewegung, aber wenn 
schwere Erkrankungen der Muskulatur vorhanden sind, genügen auch 
schon die gewöhnlichen Verrichtungen des Lebens. 

Reißt die Wand schnell durch, so sterben die Kranken unter 
allen Erscheinungen des akuten Hämoperikardiums (Anämie und Er- 
stickung durch Druck des Blutergusses auf die großen Venen innerhalb 
des Herzbeutels). Recht oft aber siekert das Blut nur allmählich durch 
die Herzwand, wühlt sich gleichsam seinen Wer: vielleicht wird die 
Öffnung auch "manchmal durch Koagula zeitweise verlert. Dann tritt 
langsam zunehmende Anämie ein, und die Erstiekung zieht sich über 
viele Stunden, sogar über Tage hin. 

Die Diagnose des sehr seltenen Ereignisses kann nur dann mit 
Wahrscheinlichkeit gestellt werden, wenn das Herz eines Menschen als 
zerreißlich angesehen werden mub und die Erscheinungen der Anämie 
und Erstickung sich bei einem Menschen mit solchem Herzen schnell ein- 
stellen. In der Regel wird man über Vermutungen nicht hinauskommen. 

Das Abreißen von Klappenteilen ruft meist plötzlich ein- 
tretende Insuffizienzerscheinungen von seiten des betreffenden Ventifes 
hervor. Da dann die Anforderungen an die Leistung einzelner Herz- 
teile unvermittelt schnell wachsen, ist schwerste Ilerzschwäche meist 
die direkte Folge. 


12. Die Geschwülste und Parasiten des Herzens. 

Geschwülste (Karzinom, Sarkom, Fibrom) wie Parasiten (Echmo- 
kokkus, Cystieereus) des Herzens sind außerordentlich selten und haben 
deswegen nur sehr geringe klinische Bedeutung. Verhältnismäbig oft 
machen sie anfangs gar keine Symptome, und die scheinbar gesunden 
Menschen sterben dann zuweilen ganz plötzlich und unerwartet. Oder 
man hat Herzerscheinungen irgendwelcher, in der Regel ganz uncharakte- 
ristischer Art, und der Fall wird während des Lebens fälschlich in 
eines der häufigeren Krankheitsbilder eingereiht. Zuweilen kommt man 
so weit, sagen zu können, daß irgend etwas Besonderes vorliegt. und 
ganz selten mag es gelingen. unter Berücksichtigung auffallender. sonst 
nicht verständlicher Symptome, sowie der ätiologischen Verhältnisse zu 
vermuten, um was es sich handelt. 


13. Die Arteriosklerose und ihr Einfluß auf das Herz. 


Die Arteriosklerose ist charakterisiert durch Veränderungen der 
Arterienwand: es schwindet ihr elastisches Gewebe, und es wuchert 
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das Bindegewebe in der Intima. Diese Veränderung findet sich diffus 
über weite Strecken der Gefäbwand verbreitet, oder sie tritt nur in 
einzelnen Herden auf. In diesen Bezirken entartet das gewucherte Binde- 
gewebe häufig hyalin und fettig, Verkalkung bildet sich aus. Solch ein 
Degenerationsherd kann dann in das Innere der Arterie durchbrechen, da- 
durch entsteht das atheromatöse Geschwür. Die diffuse und herdförmige 
(„nodöse“) Arteriosklerose kommen gemeinsam oder auch getrennt für 
sich vor, sie können über viele, sogar den größten Teil der Arterien 
verbreitet sein und andererseits auch nur vereinzelte (refäße oder die 
Arterien eines Organes und Gefäßgebietes treffen. 

Für die Entstehung der Veränderung sind mechanische und che- 
mische Momente bedeutungsvoll: abnorme Dehnungen der Arterien- 
wand, wie sie sowohl mit besonderen Leistungen (des Kreislaufes als 
auch mit besonderer Nachgiebigkeit (Elastizitätsverminderung) des 
Wandgewebes notwendig verbunden sind. dürften eine große Rolle 
spielen. Die Vereinigung dieser beiden Dinge mub natürlich am 
stärksten wirken. Manche mit dem Blutstrom kreisende Substanzen 
sind vielleicht dadurch von Einfluß, daß sie den Elastizitätsgrad der 
Gefäßwand herabsetzen und so Wucherung des Bindegewebes in ihr 
auslösen. 

Der letzte Grund für die Entstehung des Bindegewebes in der 
gedehnten Wand ist noch nicht vollkommen klar. Bedeutungsvoll dürften 
einmal wohl die Schädigung der Zellernährung durch die Dehnung der 
Wand sein — unter gehende Zellen werden durch Bindegewebe ersetzt — 
sowie ferner Kreisläufstör "ungen, die unter Umständen eine Erweiterung 
von Arterien begleiten. Außerdem läßt sich aber ein direkt schädigender, 
reizender — man darf vielleicht sagen entzündungserregender Einfluß 
von chemischen Substanzen keineswegs ausschließen. 

Die Arteriosklerose ist eine Krankheit der Kultur und des Alters, 
nicht eine solche des Alters allein. Die zahlreichen Anforderungen an 
die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit, Mühe und Sorge, wie 
sie das Leben mit sich bringt, Infektionskrankheiten, Störungen des 
Stoffwechsels, z. B. Gicht und Diabetes, Gifte. wie Blei, Alkohol und 
Nikotin, Unmäßigkeit im Essen und Trinken — alles das scheint von 
Bedeutung zu sein. Dazu kommen offenbar noch zahlreiche, uns voll- 
kommen unbekannte Momente. 

Durch die Einwirkung dieser Dinge, nimmt man an, wird die 
Elastizität der Arterien geschädigt. Mir persönlich ist es viel wahr- 
scheinlicher, daß in den meisten Fällen die anatomischen Veränderungen 
der Gefäßwand eine direkte Folge chemischer Einwirkungen sind, also 
nicht erst durch Vermittlung einer Dehnung der Gefäßwand hervor- 
gerufen werden. 

So entsteht die diffuse Arteriosklerose oder auch eine herdförmige, 
wenn (die Grefäßwand gerade an einzelnen Stellen besonders wenig 
widerstandsfähig ist. Die letztere Form ist nach der mechanischen 
Theorie auf lokale Störungen des Kreislaufs zurückzuführen. Wer die 
chemische für die zutreffende hält — und ich möchte das durchaus 
tun —, wird anzunehmen haben, dab die Giftwirkungen sich aus zu- 
nächst unbekannten Gründen nur an einzelnen Stellen geltend machen. 
Hierfür würden sich zahlreiche Analogien aus der allgemeinen Patlıo- 
logie anführen lassen. 

Durch die Wucherung des Bindegewebes in ihrer Wand werden 
die Arterien in einer Reihe von Fällen stärker, aber weniger voll- 
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kommen elastisch. Aber damit ist das physikalische Verhalten der 
sklerotischen (Grefäßwand noch nicht abgetan. Vielmehr gehören zu 
einem endgültigen Urteil darüber noch weitere Erfahrungen und Unter- 
suchungen. Nach verbreiteten Anschauungen hat diese Frage ein ganz 
besonderes Interesse wegen ihrer Beziehungen zum Verhalten des 
Blutdruckes. Es gibt diffuse Arteriosklerosen mit erhöhtem und solche 
mit normalem Blutdruck. Der Blutdruck kann in doppelter Beziehung 
zur Erkrankung der Arterien stehen. Wird durch sie die Wand der 
Gefäße in der Tat steifer (stärker elastisch) und ergreift der Prozeß 
Gefäße, deren Verhalten die Leistung des Herzens beeinflussen muß, 
so folgt daraus eine Erhöhung des arteriellen Druckes. Dann würde 
man also sagen: Arteriosklerose ist mit einer Hypertonie verbunden, 
wenn sie sich an bestimmten Stellen und in bestimmter Ausdehnung 
entwickelt. So kann die Erkrankung der Splanehnicusgefäße Bedeutung 
haben. Demgegenüber führt eine zweite Vorstellung die arterielle Druck- 
steigerung auf die Ursache der Arteriosklerose zurück und sieht diese 
als etwas sekundär Entstehendes an. 

Mir persönlich ist es wahrscheinlicher, daß die arterielle Druck- 
steigerung bei Arteriosklerose überhaupt nicht rein mechanischer Natur 
und nieht direkt bedingt ist durch die Wandveränderungen der Arterien, 
sondern durch Steigerung des vasomotorischen Tonus zustande kommt. 
ähnlich wie ich mir die Entstehung der Drucksteigerung bei Nieren- 
krankheiten denke. 

Meines Erachtens kann man diese beiden überhaupt nicht streng voneinander 
trennen. Für beide Krankheitszustände, Arteriosklerose und chronische Nephritis, 
ist vor allem noch klarzustellen, unter welchen Umständen im einzelnen sich die 
Hypertonie entwickelt. Es gibt wohl charakterisierte Fälle von chronischer Nephritis 
(auch von Granularatrophie), in denen die Hypertonie fehlt. Die Arteriosklerose 
findet man — das, glaube ich, kann man jetzt sagen — in der Spitals- und sogenannten 
besseren Praxis häufiger mit Druckerhöhung verbunden als bei der poliklinischen 
Klientel: vielleicht haben auch örtliche Finflüsse Bedeutung. Die Höhe des Druckes 


selbst macht häufige, schnelle und starke Schwankungen, über deren nähere Ur- 
sachen wir erst noch Aufklär ung schaffen müssen. 


Die Erkrankung der kleinen Arterien führt zu mangelhafter Blut- 
versorgung und damit zu Entartungen und Funktionsstörungen der 
(sewebszellen, namentlich in «den Organen, deren Arterien ein wenig 
ausgebildetes Kollateralsystem haben. Vor allem im Herzen. Durch 
allmähliche Verschließung von Ästen der Kranzarterien bilden sich 
anämische Infarkte aus, die abgestorbenen Muskelfasern werden durch 
Bindegewebe ersetzt, so entstehen die Herzschwielen. Dadurch wird 
die Kontraktionsfähigkeit und auch der Tonus der Herzwand beein- 
trächtigt, sie kann sich ausbuchten und verdünnen (Aneurysma cordis). 
Oft schädigt Sklerose «der Kranzarterien die Funktion des Myokards, 
auch ohne daß man Anomalien der Zellen sieht. Namentlich bei stärkeren 
Körperbewegungen stellt sich ein Mißverhältnis ein zwischen den Blut- 
mengen, wie sie der tätige Herzmuskel braucht. und denen, welche 
durch die erkrankten (verengten) Arterien zuzuflieken vermögen. 

Der embolische oder thrombotische Verschluß «des Hauptstammes 
oder eines gröberen Astes einer Kranzarterie kann direkt tödlich 
werden. 

Die ganz gewöhnliche Folge von Sklerose der Kranzarterien ist 
eine verminderte Leistungsfähigkeit des Herzens. und zwar findet man 
sie in allen Übereängen von den leichtesten bis zu den schwersten 
Graden, anfangs ohne, später mit Dilatation. Führt Arteriosklerose zu 
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erhöhtem Blutdruck, so entsteht eine Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Der Zustand des Herzens hängt also davon ab, ob und wie weit die 
Kranzgefäße miterkrankt sind und welchen Einfluß der Prozeß auf den 
Zustand der peripheren Arterien, auf den arteriellen Druck und damit 
auf die linke Kammer hat. 

Symptome. Aus den eben beschriebenen anatomischen Ver- 
änderungen sind die Befunde am Herzen abzuleiten. Seine Größe 
kann normal sein. oft aber findet man infolge der Koronarsklerose eine 
Erweiterung der linken oder rechten Kammer. zuweilen mit muskulärer 
Insuffizienz der Mitralis. In manchen Fällen besteht eine Hypertrophie 
des linken Ventrikels. 

An der Aorta ist der erste Ton häufig unrein, der zweite klingend 
und akzentuiert; beides hängt keinesfalls allein von der Höhe des 
Blutdruckes ab. Die Sklerose der Aorta kann auf die Semilunarklappen 
übergehen, dann entwickelt sich an diesen Insuffizienz, zuweilen auch 
Stenose des Ostiums. Die sklerotische Aorta ascendens ist nicht selten 
aneurysmatisch erweitert (Dämpfung in der Gegend des Manubrium 
sterni, Pulsationen in Jugulum und oberen Interkostalräumen. nicht 
selten systolisches Geräusch am Aortenursprung). 

Durch die Erkrankung der Aortenwand werden mitunter die Ött- 
nungen abgehender Arterien verengert oder verlegt. Trifft das die Kranz- 
gefäße, so kann es zu furchtbaren Anfällen von Angina pectoris und zu 
plötzlichem Tod kommen. Wenn die Ursprungsstellen der großen Hals- 
gefäbe erkrankt sind, beobachten wir öfters Pulsus differens in den 
Armarterien. 

Häufigkeit und Rhythmus des Herzschlages können trotz 
bestehender Arteriosklerose ganz normal sein, falls die Kranzarterien 
unverändert sind. Und sogar bei ausgedehnter Erkrankung der Gefäße 
kommt das vor! Wir wissen eben noch nicht, welchen Sitz und Um- 
fang Veränderungen der Koronargefäße sowie Degenerationsherde im 
Mvokard, Hamenthiel des Vorliofes, haben müssen, um seine Zusammen- 
ziehungen zu beeinflussen (vergl. chronische Myokarlitis). Sehr häufig 
aber ist bei Sklerose der Kranzarterien die Schlagfolge gestört: un- 
egelmäbig, ungleichmäßig, oft beschleunigt, gar nicht selten verlangsamt. 
Die stärksten Grade von Bradykardie (bis weniger als 10 Systolen in 
] Minute) kommen hier vor. Sehr interessante Verhältnisse hat das 
genauere Studium dieser Herzverlangsamungen ergeben; namentlich 
dürften oft Leitungsstörungen zwischen Vorhof und Kammer vorliegen. 
Dann stellen sich Awel Anfälle von Schwindel und Bewußtlosigkeit 
ein. die schnell vorübergehen und häufig wiederkelirren (ADAM-STOKES- 
sche Krankheit). Ganz gewöhnlich zeigt sich die Herzaktion bei Koro- 
narsklerose sehr labil. 

Außerordentlich charakteristisch für Veränderungen der Kranz- 
gefäße ist das Hervortreten sensibler Störungen. Diese kommen 
ja auch bei anderen Erkrankungen des Herzmuskels sowie bei nervösen 
Zuständen vor, aber bei keinem dieser Prozesse spielen sie eine so 
hervorragende Rolle wie bei der Koronarsklerose. Die schweren Fälle 
von Stenokartlie finden sich in erster Linie, wenn größere Äste von 
Kranzarterien verengert sind oder verschlossen werden: Sklerose der 
Aorta an ihren Mündungsstellen (s. oben) wirkt auf diese Weise. Aber 
auch schon die Erkrankung kleinerer Zweige der Herzgefäbe genügt. 
um sie hervorzurufen. Leichtere sensible Störungen: Ängstliehkeit. Kehl 
von Oppression, Druck und Schmerz auf «der Brust sind bei allen Formen 
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der Koronarsklerose außerordentlich häufig. Aber allerdings kann auch 
jede Anomalie der Empfindung fehlen. 

An den peripheren Arterien (Kopf, Hals, Extremitäten) achte man 

sehr genau auf die Beschaffenheit der Gefäße: Härte und Schlängelung 
ist in der Regel leicht an ihnen festzustellen. Der Puls ist natürlich 
in erster Linie von Schlagfolge und Kraft des Herzens abhängig: je 
nach diesen sowie nach dem Kontraktionszustande der kleinen (Gefäße 
wird er hart, von mittlerer Spannung oder weich gefunden. Zur sicheren 
Feststellung des Druckes ist die splygmo- manometrische Untersuchung 
unumgänglich notwendig. Oft befindet sich unter harten Arterienwänden 
einen weichen Puls. 

Sehr häufig besteht Dyspnoß, in erster Linie bei Körperbewegungen. 
Doch können auch Anfälle von Atemnot spontan, z. B. nach dem Essen 
oder auch in der Nacht, eintreten (Asthma cardiale), und das kommt. 
‚sogar vor, ohne daß die Atmung bei Körperbewegungen stärker beein- 
trächtigt ist. Dann bekommen die Kranken plötzlich Atemnot, der Puls 
wird nur in einzelnen Fällen weich und klein. in vielen bleibt der Blut- 
druck hoch, zuweilen steigt er sogar. Lungenödem und eigenartige 
Formen von Pneumonie können sich entwickeln. Der Zustand dauert 
Minuten. Stunden bis Tage, er kann vorübergehen oder tödlich enden. 
Eine schnell eintretende Schwäche der linken Kammer liest ihn wolıl 
gewöhnlich zugrunde; Kontraktionszustände der Gefäße spielen vielleicht 
auch eine Rolle. 

Außer diesen Anfällen haben die Kranken mit Koronarsklerose 
häufig sehr hartnäckige Bronchitiden. 

Der Harn kann ganz normal sein, andererseits die Symptome der 
Stauungsniere aufweisen. Weiter findet man nicht selten Eiweiß im 
Harn, ohne «daß sonst seine Beschaffenheit auf Stauung hindeutet. Meist 
handelt es sich dann um recht geringfügige und inkonstante Albumi- 
nurien. Sie fehlen oft in der Ruhe, treten aber nach Muskelbewegungen 
auf. Oder wir haben ähnliche Erscheinungen wie bei Granularatrophie, 
ohne daß wir diese mit Sicherheit zu diagnostizieren wagen (wechselnde 
Harnmengen, unregelmäbßiges Auftreten geringer Mengen von Eiweiß). 
Auch die mikroskopische Untersuchung des Harns er gibt “sehr verschieden- 
artige Befunde, aber bei sorgfältiger Untersuchung sind doch verhältnis- 
mäßig häufig außer Blutkörperchen hvaline und granulierte Zylinder vor- 
handen. Sie werden gerade bei diesen Fällen mitunter auch im eiweiß- 
freien Harn gefunden. Zuweilen ist der eiweißfreie Harn bei Körperruhe 
durch ein auffallend niedriges spezifisches Gewicht bei normaler oder er- 
höhter Menge ausgezeichnet. Nach Körperbewegungen tritt dann Eiweiß 
auf. Deswegen übe man große Vorsicht im Urteil über den Zustand der 
Nieren: Urämie kann unvermutet eintreten. Tatsächlich sind die Nieren bei 
Arteriosklerotikern viel häufiger erkrankt, als gewöhnlich angenommen wird. 

Auch von seiten der Unterleibsorgane haben wir nicht selten 
Symptome von Stauung. namentlich auffallende Leberschwellungen sind 
recht häufig schon fr ühzeitig vorhanden. besonders bei Leuten, die zu 
viel und zu gut aßen und tranken. 

Zu alledem kommen nun noch durch Erkrankung der Gefäße in 
den einzelnen Organen die verschiedensten Symptome von deren Seite. 
Namentlich für die Entstehung von Gehirnstörungen spielt ja die Arterio- 
sklerose eine große Rolle. 

Männer erkranken vorwiegend, und in der Regel erst nach dem 
35. Lebensjahre. Doch sieht man gerade neuerdings nicht selten schon 
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wesentlich früher schwere Arteriosklerose. Manche Kranke sind gut 
genährt, ja blühend, andere blaß und elend. In der Regel schreitet die 
Krankheit unaufhaltsam weiter. allerdings bei verschiedenen Menschen 
sehr verschieden schnell und nicht selten mit langen Stillständen. Durch 
die Erkrankung der verschiedenen Organe wird das klinische Bild der 
Arteriosklerose ein außerordentlich mannigfaltiges, die Gründe, aus denen 
im Einzelfalle sich gerade eine Sklerose bestimniter Arterien entwickelt, 
bleiben in der Regel dunkel. 

Die Veränderungen der Gefäße können lange Zeit symptomlos ver- 
laufen. Bisweilen plötzlich, bisweilen mehr allmählich treten dann die 
Krankheitserscheinungen ein. Diese können wieder vorübergehen. und 
es kommt dann oft zu langılauernden Stillständen. Aber im allgemeinen 
verläuft die Krankheit doch progressiv, besonders wenn Kreislaufstörungen 
einmal da sind. Wechselvoll und unerwartet folgen sich die Symptome. 
Plötzlicher Tod an Stenokardie ist nicht selten. 

Die Diagnose muß zunächst feststellen, daß Arteriosklerose be- 
steht. Alle der Palpation zugänglichen Arterien sind hierfür auf das 
sorgfältigste zu befühlen. Allerdings ist aus Veränderungen der äußeren 
Arterien nur mit Vorsicht auf solche der inneren zu schließen; 
namentlich sind auch «diese letzteren nicht auszuschließen, wenn jene 
fehlen. Speziell für das Herz kommt es darauf an, ob die vorhan- 
denen Erscheinungen sich durch Sklerose der Kranzarterien bezw. peri- 
pherer Gefäße erklären lassen, oder ob eine andere (irundlage heran- 
gezogen werden muß. Im Anfang handelt es sich vielfach um die 
Abgrenzung gegen nervöse Herzbeschwerden, namentlich dann, wenn 
sensible Erscheinungen im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen. 
Dann achte man sorgfältig auf die Art der Beschwerden: schwere Angina 
pectoris, namentlich bei nicht mehr jungen Leuten. spricht immer für 
Koronarsklerose. Es muß ferner eine genaueste Untersuchung von Herz 
und Nieren vorgenommen werden: Veränderungen des Spitzenstobes, 
der Herzgröße. des zweiten Aortentones oder Albuminurie sprechen für 
Arteriosklerose gegenüber reiner Nervosität. Wir raten zu grober Vor- 
sicht im Urteil, namentlich wenn es sich darum handelt. Koronarsklerose 
auszuschließen. Die syphilitischen Gefäßveränderungen sind von denen 
der Arteriosklerose oft kaum zu unterscheiden. Bei der therapeutischen 
We der Diagnose ist hier ganz besondere Achtsamkeit notwendig 
($. N. 369). Für die Frage der Beteiligung der Aorta an dem Prozeß, 
ned für den Nachweis von Erweiterungen ist die radioskopische 
Metliode souverän. 

Bei ausgesprochener Herzinsuffizienz kommt die Unterscheidung von 
den Herzerscheinungen bei chronischer Myokarditis, Fettleibigen. Säufern, 
sowie von der Hypertrophie bei chronischer Nephritis in Betracht. Viel- 
fach gehören in solchen Fällen, in denen die Beurteilung schwankt, 
Nieren- und Gefäßveränderungen als koordiniert zusammen. Für eine 
Abhängigkeit der Herzschwäche von Nierenveränderungen, speziell von 
Granularatrophie spricht ihre Verbindung mit Hypertonie und reichlichem 
hellen Harn von niedrigem spezifischen Gewicht. Indessen ist auch in 
solchen Fällen eine sichere Unterscheidung von allgemeiner Arterio- 
sklerose mit leichten dazu gehörigen Veränder ungen der Nieren nicht 
immer möglich. 

Die Behandlung versucht in allererster Linie die Lebensverhält- 
nisse der Kranken vernünftig einzurichten, namentlich alles das zu ent- 
fernen, was die weitere Entwicklung der Gefäßveränderungen befördern 
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könnte. Mäßigkeit in allen Dingen ist durchaus notwendig, aber oft 
sehr schwer zu erreichen, weil die Vorschriften des Arztes gerade hier 
in vielen Fällen mit lang bestehenden (Gewohnheiten des Kranken in 
Kollision kommen; nicht selten auch mit Anforderungen. welche das 
Leben für den einzelnen notwendig mit sich bringt. Klugheit, Einsicht 
und Energie sind hier gleich wichtig. Man bedenke ja immer. daß 
gerade die ersten Anfänge der Arteriosklerose der Behandlung keines- 
wegs unzugänglich sind. Es muß die ganze Lebensführung in sorg- 
fältigster Weise geregelt werden. Dann ist nicht selten ein Erfolg zu 
erzielen. Aber auch nur dann. 

Vorwiegende Milchdiät ist oft recht nützlich: man wird dann 
periodenweise die Milch im Kostzettel eine große Rolle spielen lassen. 
Aber auch hier soll der Arzt durchaus mit (Gewohnheiten und Eigen- 
tümlichkeiten des einzelnen Menschen rechnen. Mit Fleischgenuß sollen die 
Kranken zurückhaltend sein. Es ist ja in manchen Volkskreisen Sitte, 
übermäßige Fleischmengen gewohnheitsmäbig zu verzehren; man führt 
das sogar als ein die Entstehung von Arteriosklerose unterstützendes 
Moment an. Jedenfalls ist, wenn (refäbvoränderungen schon bestehen, 
sehr reichliche Aufnahme von Fleisch nicht nützlich. Die Einschränkung 
des Fleisches wird nur schwierig bei gleichzeitig bestehender Fettsucht, 
die ihrerseits die Zufuhr stiekstofffreier Substanzen unpassend erscheinen 
läßt, und bei Diabetes. Eine mehr .vegetabilische Diät (Obst. grünes 
Gemüse) dürfte unter Umständen von Vorteil sein. 

Von sehr günstigem Einfluß ist meist das ‚Jodkalium oder Jod- 
natrium. Täglich sollen 0,6 bis 2 g viele Monate hindurch gegeben 
werden. Auch Jodalbumosen oder Sajodin (2mal täglich 0,2 his 0.5 
in Pulvern) dürften sich bewähren. Zweekmäßig macht man dann in 
jedem Monate eine Pause von 8 Tagen. Sensible Störungen vermindern 
sich oft rasch nach der Darreichung des Jods. Die Behandlung der 
einzelnen Organsymptome sowie der verschiedenen Grade der Herz- 
schwäche erfolgt nach den eingangs angegebenen Vorschriften. Große 
Vorsicht ist bei bestehender Koronarsklerose oder auch nur bei Ver- 
dacht auf eine solche mit allen übenden. das Herz stärker anstrengenden 
Maßnahmen nötig. Dei jeder übenden Behandlung des Herzens muß 
eine Reaktion sorgfältig kontrolliert werden. 

Bei Anfällen von Stenokardie ist absolute Ruhe nötig. Kalte 
oder auch heiße Aufschläge auf die Herzgegend tun manchmal gut. 
In schweren Fällen sind a und Kampfer nicht zu entbehren. 
In einzelnen Fällen hilft Amvlnitrit (3—-5 Tropfen). Nitroglyzerin (Lösung 
I proz. alkoholisch 3 mal täglich 1—-10 Tropfen in Wasser), oder Natrium 
nitrosum (2:100, Bmal täglich 1 Kinderlöffel): die beiden letzteren Mittel 
müssen längere Zeit hindurch gegeben werden. Alle Verrichtungen, 
welche «das Entstehen der Anfälle begünstigen, sind tunliehst zu vermeiden. 

Bei der weitverbreiteten Furcht vor „Verkalkung* und der allge- 
mein herrschenden Nervosität ist neuerdings die Überlagerung der Koro- 
narsklerose durch psychogene Zustände der verschiedensten Art sehr 
häufig geworden. Diese Tatsache ist für die Beurteilung der Behand- 
lung "vieler Kranker von grober Wichtigkeit. 





14. Die Aneurysmen der Aorta. 


Unter Aneurysma einer Arterie versteht man ihre umschriebene 
Erweiterung. Sie kann entweder den ganzen Umfang des (refäßes be- 
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treffen (spindelförmiges A.) oder nur nach einer Seite sich erstrecken 
(sackförmiges A.) Jede Ausbuchtung der Gefäßwand entsteht durch 
ein Mißverhältnis zwischen ihrer Widerstandsfähigkeit und der Höhe 
des Blutdruckes. Jene wird durch die auf dem Boden der Syphilis 
erwachsenden (refäßveränderungen oder durch die ihrem Wesen nach 
noch dunklen Momente vermittelt, die sonst zur Arteriosklerose führen. 
Gleichzeitig mit Ancurvsmen findet sich dementsprechend sehr häufig 
Sklerose der Gefäße. Die Wand des Aneurysmas kann aus allen Gefäß- 
schichten bestehen. Nicht selten sind aber die elastischen Gebilde 
zerstört, öfters auch ist das Endothel zerrissen. Diese Zerreibungen 
sind in vielen Fällen Folgen der Dehnung. in anderen stellen sie gewiß 
das ursprüngliche Moment dar, und so können auch Verletzungen die 
Ursache von Aneurysmen werden, sei es, daß schon kranke oder auch 
daß gesunde (iefälie einreißen. Fast immer zeigt die Wand der Aneu- 
rysmen sekundäre Wucherungsvorgänge. Im Innern der Höhle findet 
man in der Regel weiche und feste, häufig mit der Wand verwachsene 
Gerinnsel. l 

Wir betrachten hier nur die Aneurysmen der Aorta, denn die 
Erweiterungen der Extremitätengefäße pflegen in der Chirurgie abge- 
handelt zu werden, die von Arterien einzelner Organe, z. B. des Ge- 
hirnes, bei deren Symptomatologie. 

Praktisch wichtig sind in erster Linie die Aneurysmen der auf- 
steigenden Aorta und des Bogens, sehr viel seltener die der Aorta 
descendens und abdominalis. Meist betrifft die Erkrankung Leute nach 
dem 35. Jahre, doch findet sich das durch syphilitische Arteriitis erzeugte 
Aneurysma gerade auch bei jüngeren Menschen. 

Symptome. Die Beschwerden im Anfang sind häufig ganz un- 
bestimmter Art. Oft hängen sie mit der Raumbeschränkung in der 
Brusthöhle und dem Druck auf andere Gebilde zusammen. Man be- 
obachtet da Atemnot. dumpfe oder sehr intensive neuralgieähnliche 
Schmerzen (Druck auf Knochen oder Interkostalnerven). Zuweilen fehlt 
jede abnorme Empfindung. 

Durch Lähmung des linken Rekurrens kann Heiserkeit eintreten 
(charakteristisches Spiegelbild). Aneurysmen, welche die Trachea drücken, 
erzeugen häufig pulsatorische Bewegungen an ihr am Kehlkopfe, die 
man «deutlich sieht, sobald man bei etwas nach rückwärts gebogenem 
Kopf den Kehlkopf nach links zieht. 

Druck auf eine große Vene ruft Anschwellung der Venen in dem 
zugehörigen Gebiete bezw. die Ausbildung von Kollateralen hervor, 
namentlich die Venen der Brusthaut erweitern sich nicht selten. Schluck- 
beschwerten finden sich bei Druck auf den Ösophagus, Symptome von 
Tracheal- oder Bronchialstenose bei Druck des Aneurysma auf die Luft- 
röhre bezw. einen Hauptbronchus. Die Schlingbeschwerden unterscheiden 
sich von denen bei Ösophagusstenosen meist dadurch. daß sie im wesent- 
lich subjektiver Natur sind, Regurgitationen fehlen in der Regel. 

Aneurysmen der aufsteigenden Aorta und des Bogens, welche 
nach vorn zu liegen, machen zunächst Dämpfungen oberhalb des Ilerzens 
dicht rechts neben dem Sternum oder auf ihm, seltener links. Früh- 
zeitig sieht und fühlt man auch diese Stellen dann pulsieren: häufig 
ist Schwirren vorhanden. Allmählich wölben sich die Partien vor. Der 
Knochen wird, zuweilen unter sehr lebhaften Schmerzen. usuriert. Es 
entstehen große, stark pulsierende (ieschwülste an der Vorderfläche der 
Brustwand, mitunter im Jugulum. Über der Geschwulst hört man ein 
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oder zwei Töne (die des Herzens) oder ein systolisches Geräusch, zu- 
weilen auch ein Aorteninsuffizienz-Geräusch (s. u.). Durch Kompression 
der linken Lunge kommt es zu Dämpfungen links-oben vorn oder hinten 
mit abgeschwächtem Atemgeräusch und abgeschwächtem Fremitus. 

Das Herz selbst kann ganz unbeeinflußt bleiben. Indessen nicht 
selten findet man bei ihm die Folgen von Koronar- oder allgemeiner 
Arteriosklerose. Aneurysinen der aufsteigenden Aorta führen recht 
häufig zu Insuffizienz der Aortenklappen und ihren Folgen. Das Aneu- 
rysma an sich hat keinen Einfluß auf die Herzgröße. Nur muß man 
mit ihrer Beurteilung bei bestehendem Aneurysma wegen möglicher Ver- 
schiebungen des Organes sehr vorsichtig sein. 

Der Puls der peripheren Gefäße kann ganz normal sein oder Ver- 
hältnisse zeigen, wie sie sich sonst bei Arteriosklerose finden. Mit- 
unter sieht man auffallend langsame Fortpflanzung der Pulswelle nach 
der Cruralis. Gar nicht so selten ist der Radialpuls einer Seite kleiner 
und weicher als der der anderen, das muß man auf Verzielung oder 
Verengerung des Ursprungs von Arteria anonyma oder subelavia sinistra 
zurückführen. Vom Sitz des Aneurvsmas hängt es ab. ob der linke oder 
rechte Puls verkleinert ist. Zuweilen kommt es zu Embolien aus dem 
Sack des Aneurysmas. 

Aneurysmen der Aortaabdominalis sind sehr selten. Noch am häufigsten 
entstehen sie in der Nähe der Abrangsstelle der großen Darmgefäle Sie erzeugen 
zunächst dumpfe, mitunter sehr heftire und schwer zu deutende Schinerzen im oberen 
Teil des Leibes und im Rücken. Allmählich entwickelt sich dann eine stark pul- 
sierende Geschwulst im Epigastrium, die andere Organe mitbewegen oder beiseite 
schieben kann. Der Anfänger verwechselt die Pulsation der Aorta abdominalis bei 
nervösen Menschen nicht selten mit Aneurysmen. 

Die Aneurysmen wachsen sehr verschieden schnell, die mannig- 
fachsten Stillstände kommen vor. Ab und zu wird einmal ein Sack 
durch Gerinnsel ausgefüllt und verödet. Doch ist das sehr selten. In 
der großen Mehrzahl der Fälle sterben «die Kranken «durch Perforation 
des Aortenaneurysma nach außen, nach dem Bronechialbaum oder dem 
Osophagus. Die Krankheitsdauer beträgt im Durchschnitt em bis 
einige Jahre. Bei Syphilitischen wird nach energischer Kur öfters 
Besserung beobachtet. Der letalen Hämorrhagie gehen mitunter mannig- 
fache kleine voraus. Das Blut kann sich nach außen oder in die ver- 
schiedensten Organe ergieben. 

Die Diagnose ist sehr verschieden schwierig. sofern man nicht 
die radioskopische Methode zu verwenden in der Lage ist. Verfügt 
man über einen guten Röntgenapparat und ausreichende Kenntnis ın 
der Untersuehungstechnik. so ist diese Methode jeder anderen über- 
legen. Ich würde sie in allen, jedenfalls m allen irgendwie zweifelhaften 
Fällen anzuwenden raten. Doch ist es für die Praxis unbedingt nötig, 
auch die älteren «diagnostischen Methoden möglichst zu schärfen. Be- 
stehen Arteriosklerose und ihre Folgeerscheinungen am Herzen, so kann 
eine Dämpfung über dem Manubrium sterni, eventuell sogar eine Pul- 
sation im zweiten rechten Interkostalraum ebensogut wie durch ein 
Aneurvsma durch einfache Erweiterung der aufsteigenden Aorta be- 
dingt sein; klinisch lassen sieh diese beiden Erscheinungen nicht immer 
von einander trennen. Bei stärkeren Pulsationen oder gar Hervor- 
wölbungen ist die Beurteilung verhältnismäßig einfach. Man kann dann 
höchstens schwanken gegenüber Tumoren, die erschüttert werden; die 
Ausbreitung der Pulsation nach allen Seiten schützt da vor Verwechs- 
lungen. Sehr wertvoll ist auch die Berücksichtigung der am Herzen 
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durch das Aneurysma erzeugten Symptome. Bestehen nur die Er- 
scheinungen einer Raumbeschränkung im Thorax oder von Druck auf 
irgend eines der Brustorgane sowie den linken Rekurrens, so handelt 
es sich im wesentlichen um die Entscheidung zwischen Aneurysma und 
Tumoren der Brusthöhle, die in erster Linie vom Mediastinum, zuweilen 
auch von Lunge oder Brustwand ausgehen. Hier wird eine Berück- 
sichtigung aller Umstände und hauptsächlich der Nachweis einer pul- 
sierenden Geschwulst durch Röntgenstrahlen meist zum Ziele führen, 

Im Anfang, wenn die Kranken nur scheinbar oder wirklich un- 
bestimmte Beschwerden angeben, ist das Wichtigste. daß man an ein 
Aneurysma überhaupt denkt, sehr genau untersucht und Erscheinungen 
wie Heiserkeit oder eine Interkostalneuralgie, diagnostisch zu verwerten 
weiß. Hier ist die RÖNTGEN-Untersuchung unersetzlich. 

Die Prognose ist durch die Erörterung des Verlaufes gegeben. 
Für die Behandlung forsche man eindringlich, ob Syphilis in Betracht 
kommen kann und leite dann sofort eine energische Kur mit Quecksilber 
und Jod ein. Jodkalium würde ich immer verabreichen. Eine gewisse 
körperliche Ruhe ist notwendig, Bewegungen dürfen nur so weit ge- 
stattet werden, daß die Kranken keinerlei Anstrengung verspüren. Das 
Auflegen von Eis auf die Brust lindert mancherlei Beschwerden. Gegen 
die Schmerzen muß symptomatisch vorgegangen werden. Vor allen 
eingreifenden Prozeduren, die (rerinnungen erzeugen sollen, möchte ich 
warnen. (rerade bei Aneurysmen hat man die unglaublichsten Dinge 
ohne jede Kritik versucht. 


b 


15. Die Syphilis des Herzens und der Gefäße. 


Die Syphilis erzeugt an den Arterien Entzündungsherde,. nament- 
lich in Intima und Adventitia; sie sind anfangs sehr reich an Rund- 
und Spindelzellen. später mehr fibrös. Die Erkrankung trifft nament- 
lich die Aorta ascendens und die kleinen Gefäße der Organe. Bei 
Syphilis der Aorta ist die Media in besonderem (Grade an dem Pro- 
zesse beteiligt. In ihr entstehen starke Schrumpfungen, und da es 
sich um einzelne entzündliche Herde handelt, so entwickelt sich ein 
charakteristisches anatomisches Bild. Die Arterien mancher Bezirke, 
z. B. die des Gehirns, findet man besonders häufig verändert. Am 
Herzen erkranken so die Koronargefäße, außerdem finden sieh hier 
aber (liffuse entzündliche und gummöse Prozesse in der Muskulatur, 
dazu kommen noch solche an Endo- und Perikard. 

Erworbene und angeborene Syphilis kann die Kreislaufsorgane er- 
greifen. In der Regel erkranken sie spät nach der Infektion. 

Syphilis des Herzens und der Aorta diagnostizieren wir verhält- 
nismäbig selten, doch dürfte ein sicheres Urteil über die Häufigkeit 
der Erkrankung vorerst nicht möglich sein, weil weder die klinischen 
noch die anatomischen Veränderungen des Prozesses ihren Ursprung 
immer mit Sicherheit anzeigen. Wie mir scheint, ist sie doch häufiger 
als man im allgemeinen denkt. 

Die Syphilis der Aorta erzeugt die gleichen Erscheinungen wie 
die Sklerose des Gefäßes (s. S. 365), also namentlich bei Erkrankung 
des Ursprunges der Kranzarterien schwerste Stenokardien. Der Nach- 
weis früherer Syphilis und das Alter der Erkrankten wird zuweilen die 
therapeutisch so wichtige Unterscheidung zwischen syphilitischer Ent- 
zündung und einfacher Sklerose der Aorta ermöglichen. 
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Die Syphilis des Herzens ruft alle Symptome chronischer Leistungs- 
unfähigkeit des Herzmuskels, also im wesentlichen das gleiche Krank- 
heitsbild hervor wie Myokarditis und Koronarsklerose. Das ist ohne 
weiteres verständlich, denn die für die Entstehung der Symptome aus- 
schlaggebenden anatomischen Veränderungen können bei diesen beiden 
Prozessen prinzipiell die gleichen sein wie bei der Syphilis des Herzens. 
Wegen der gleichzeitigen Erkrankung der Gefäße treten bei letzterer 
zuweilen sensible Erscheinungen auffallend stark in den Vordergrund. 

Die Diagnose ist aus den Symptomen allein nicht sicher zu- 
stellen. Man wird an Herzsvphilis denken. wenn die genannten Er- 
scheinungen sich bei Syphilitischen finden und irgendwelche Umstände 
einfache chronische Myokarlditis oder Koronarsklerose unwahrscheinlich 
machen oder wenigstens einen spezifischen Ursprung der Erscheinungen 
eher annehmen lassen. Jedenfalls beachte man bei syphilitischen Leuten 
auch geringe Herzbeschwerden sorgfäitig, und andererseits ist bei Herz- 
störungen, die auf Myokard oder Kranzarterien hinweisen, eingehend 
nach Syphilis zu forschen. 

Die Prognose kann bei frischen Prozessen gut sein. Leider ist 
sie das nicht immer, offenbar weil man meist erst zu spät in die Lage 
kommt, eine ausreichende Behandlung einzuleiten. Relativ häufig sind 
plötzliche Todesfälle im Gefolge von Gummaten der Herzwand. 

Behandlung. Wenn irgendwelche Anhaltspunkte bestehen. daß 
Syphilis die Ursache von Herzstörungen ist, so gebe man sofort 2—3 g 
Jodkalium am Tage und lasse den Kranken mit 4—6 g Unguentum 
cinereum einreiben. Bei schwerer Herzschwäche, wenn direkte Gefahr 
droht, ist zunächst Digitalis notwendig. Quecksilber und Jod werden 
dann gegeben, sobald es der Zustand erlaubt. 

Wir dürfen also durch Auslassen von Digitalis keinerlei Gefahr 
riskieren. Aber es ist andererseits für die ganze Beurteilung des 
Falles sehr wertvoll. ohne den Fingerhut auszukommen. Hier kann 
nur die sorgfältigste Berücksichtigung aller Momente das Richtige treffen 
lassen. 


16. Die übrigen Erkrankungen der Arterien. 


Die Entstehung der Arteriosklerose und ihr Einfluß auf das Herz 
ist im vorausgehenden Kapitel dargelegt. Es handelt sich einmal 
darum, dab die Wandveränderung zahlreicher Arterien oder auch einer 
geringeren Anzahl, sofern im letzteren Falle bestimmte (xefäßgebiete 
betroffen sind, auf die Arbeit des Herzens einwirkt, und ferner schädigt 
die Arteriener krankung den Blutzutlu zu den Organen. 

Der letztere Punkt ist das Mabeebende für die klinische Ein- 
schätzung der anderen, nicht zur Sklerose gehörenden Arterienerkran- 
kungen, weil sie in der Regel nicht so ausgebreitet sind, daß sie 
den Gesanıtkreislauf beeinflussen. Möglicherweise kann ein Teil der 
die Arteriosklerose hervorrufenden ursächlichen Momente direkt ent- 
zündungserregend auf die Gefäßwand wirken. Dadurch hat die arterio- 
sklerotische (refäßwandveränderung Beziehung zu den anderen Arterien- 
erkrankungen, welche direkt unter der Einwirkung von Bakterien und 
Giften entstehen. In erster Linie beobachten wir das als Folge von 
akuten und chronischen Infektionskrankheiten. Von letzteren ist die 
Syphilis besonders wichtig. Wahrscheinlich kommen auch andere, z. B. 
rheumatische Schädliehkeiten als Ursache entzündlicher Prozesse an den 
Arterien in Betracht. 
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In einer Reihe von Fällen pflanzt sich ein lokal entzündlicher 
Prozeß auf die Arterienwand fort. Das ist z. B. bei Tuberkulose zu- 
weilen der Fall. Dann sind die Folgen der Gefäßerkrankung in der 
Regel nicht zu unterscheiden von denen der Organveränderung — 
höchstens kann die Berstung einer gedehnten und verdünnten Arterien- 
wand zu einer Blutung führen. In anderen Fällen wirkt die Schäd- 
lichkeit vom Blute aus direkt auf die Gefäßwand ein und ruft in ihr, 
namentlich an Intima und Adventitia, die Entstehung eines zellreichen 
Gewebes hervor. 


Manche Arten der AÄrterienentzündung führen zu anatomisch be- 
sonders charakteristischen Formen der Erkrankung, wie es z. B. bei 
der wohl durch Infektion erzeugten Periarteriitis nodosa der Fall 
ist. Es entwickeln sich knotenförmige Wandverdicekungen der kleinen 
Arterien; sie beruhen auf einer Infiltration sämtlicher Arterienhäute. 
Starke Verdickungen der Intima, sowie daran sich schließende Throm- 
bosen können das Lumen der Gefäße verlegen. Außerdem bilden sich 
oft aneurysmatische Ausbuchtungen der Gefäßwand aus. 

Dieser merkwürdige Prozeß verläuft unter dem Bilde einer akuten 
Infektionskrankheit, mit starken Schmerzen, Muskellähmungen, Fieber, 
Nephritis, und führt in der Regel zum Tode. Es handelt sich um einen 
sehr seltenen Zustand. 


Über die Verbreitung und klinische Bedeutung der nicht zur 
Arteriosklerose gehörenden arteriitischen Prozesse ist verhältnismäßig 
nur wenig bekannt. Meist ist die Unterscheidung von den mit Arterio- 
sklerose und Syphilis in Zusammenhang stehenden Zuständen nicht 
sicher möglich. Französische Autoren legen viel Wert auf das Vor- 
konmen einer akuten Entzündung der aufsteigenden Aorta (Aortitis 
acuta). Der Prozeß soll sich nach akuten Infektionskrankheiten ent- 
wickeln. Dumpfe Schmerzen hinter dem Sternum stellen sich ein. 
Rechts neben dem Manubrium findet sich eine Dämpfung, eventuell 
sieht man auch abnorme Pulsationen an dieser Stelle und im Jugulum. 
Durch Verziehung des Ursprungs der vom Aortenbogen abgehenden 
großen Arterien kann der Puls an symmetrischen Stellen der Arme 
verschieden werden. Zuweilen wird das Herz nach links und unten 
verschoben — alles das sind Erscheinungen, wie wir sie bei Sklerose 
der Aorta ascendens. bei beginnenden Aneurysmen und bei Syphilis 
der Aorta ebenfalls finden. Mit diesen Prozessen sind die Erschei- 
nungen der Aortitis zu verwechseln — oder identisch. Ob es sich 
um primär entzündliche oder sekundär durch Elastizitätsveränderungen 
der Aortenwand erzeugte Vorgänge handelt. ist noch nicht festgestellt. 
Jedenfalls beobachtet man den Symptomenkomplex der Aortitis in 
akuter Entwicklung nur äußerst selten. Entschieden häufiger sind bei 
oder nach Ablauf von Infektionskrankheiten (Typhus, Erysipel) entzünd- 
liche Vorgänge an den groben Arterien der Beine. Dann entsteht meist 
ein schweres” Krankheitsbild mit oft unerträglichen Schmerzen. Schwere 
Ernährungsstörungen,. sogar Gangrän ganzer Giliedmaben können sich 
einstellen. 

Wie schon bei der Arteriosklerose erwähnt wurde, führt die Ver- 
engerung der (Grefäbe der einzelnen Organe zu den mannıgfachsten 
Erkrankungen. Davon ist bei den einzelnen Organsystemen die Jede. 
Nur eine Sache sei hier erwähnt. Wir kennen Veränderungen der 


Arterien. «die vielleicht nicht immer zur Arteriosklerose gehören, an 
2: 
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den Gefäßen der Extremitäten, speziell an denen der Beime. Ist der 
Durchmesser einer größeren Arterie und damit die Menge des zu den 
Muskeln strömenden Blutes beeinträchtigt, so kann die Ernährung der 
Muskeln bei größerem Blutbedürfnis, also bei stärkeren Bewegungen 
leiden. Die Kranken haben in der Ruhe keine oder nur sehr geringe 
Beschwerden. Stärkere Muskelinnervationen aber führen zur Entstehung 
von allerlei unangenehmen Gefühlen, zu Krämpfen. sowie zu Be- 
wegungsstörungen der Beine. Sogar bis zur völligen Lähmung kann 
es dann kommen. Weil die Erscheinungen nur periodisch, d. h. bei 
stärkerer Inanspruchnahme der Muskeln sich einstellen, tragen sie den 
Namen des intermittierenden Hinkens (Dysbasia angiosclerotica). Diese 
Symptome entwickeln sich meist auf der Grundlage einer Arterio- 
sklerose, sie können aber auch auf der einer andersartigen Arteriitis 
beruhen. 

Die Erkrankung der Arterienwand kann zum Verschluß des Ge- 
fäßes führen, dann stellen sich die gleichen Erscheinungen ein wie bei 
Thrombose bezw. Embolie der Arterien. 

Thrombosen in den Arterien sind entweder die Folge einer Ver- 
änderung des Blutes. Dann handelt es sich in der Regel um die Ver- 
legung mittlerer und kleinerer Arterien, und die daraus erwachsenden 
Folgeerscheinungen gehen vollständig unter im allgemeinen Krankheits- 
bilde. Oder die Thrombose entsteht auf Grund einer vorausgehenden 
Veränderung der Arterienwand (Sklerose, Entzündung). Dann werden 
mitunter auch größere Gefäße verlegt und. sofern der Kollateralkreis- 
lauf nicht helfend einzugreifen vermag, kann es zu (rangrän der ver- 
sorgten Teile kommen. Von den Thromben größerer Arterien können 
sich auch Pfröpfe losreißen und kleinere Gefäße verstopfen. Damit 
muß bei Erkrankung der Arterienwand immer gerechnet werden. 

Die Erkennung eines krankhaften Prozesses in den Arterien wird 
sich auf Grund der Symptome meist ermöglichen lassen, aber die Art 
der Arterienerkrankung dürfte vielfach unklar bleiben. Für ihre Fest- 
stellung bedenke man daß Arteriosklerose am häufigsten ist. Auf die 
Möglichkeit einer Syphilis ist in jedem einzelnen Falle zu achten. Die 
nach Infektionskrankheiten z. B. Abdominaltyphus sich entwickelnde 
Arteriitis der Extremitäten macht im Anfang zuweilen nur Schmerzen; 
dann gibt es leicht eine Verwechslung mit Neuritis, ein prognostisch 
eventuell sehr verhängnisvoller Irrtum. Doch wird eine sorgfältige 
Untersuchung wohl immer auf den richtigen Weg führen. Bei Arteriitis 
wird der periphere Puls kleiner und bald stellen Verfärbung sowie 
mitunter Anschwellung des erkrankten Gliedes sich ein. 

Die Behandlung hat auf die ätiologischen Verhältnisse in erster 
Linie Rücksicht zu nehmen. Jodkalium ist bei Syphilis und auch bei 
Arteriosklerose, einfache gemischte Nahrung bei allen Arterienerkran- 
kungen von Bedeutung. Luxus und Extravaganzen in jeder Beziehung 
sollen dann vermieden werden. Lauwarme Bäder von langer Dauer, 
sowie alles, was sonst den Blutzutluß zu der erkrankten Gefäßpartie 
fördert, ist von Vorteil, sofern eine mangelhafte Blutversorgung der 
erkrankten Teile in Frage kommt. Demgegenüber verlangt die Gefahr 
einer Blutung aus erkrankten (Giefüßwänden eine Einschränkung des 
Blutzuflusses. Die Behandlung der akuten Arteriitis nach Infektions- 
krankheiten ist rein symptomatisch, vor allem erfordert sie absolute Ruhe. 
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Die Erkrankungen der Venen. 


In den Venen strömt das Blut langsam und unter niedrigem 
Druck. Ihr Gesamtquerschnitt ist ein großer; in der Regel führen 
mehrere Gefäße das Blut aus einem Körperteil ab, und Strömungs- 
hindernisse, die auf Verlegung des einen beruhen, sind in weitgehendem 
Maße durch Erweiterung anderer Wege ausgleichbar. Andererseits ist 
wegen der Verlangsamung des Blutstromes bessere Gelegenheit zur 
Ausbildung von Thrombosen gegeben, sofern das Blut überhaupt eine 
besondere Neigung hierfür zeigt. 

Solche lokale Gerinnungen (Thrombosen) entstehen in erster 
Linie bei Schädigungen der Venenwand. Das entspricht bekannten Er- 
fahrungen, nach welchen die Berührung bestimmter Blutbestandteile 
mit Körpern, denen die gleiche oder eine ähnliche physikalische Be- 
schaffenheit wie die des gesunden Endothels fehlt, zur Ausbildung von 
Gerinnungen Veranlassung gibt. 

So entstehen Venenthrombosen zunächst häufig im Gefolge von 
Entzündung der Venenwand. Solche werden meistens dadurch er- 
zeugt, daß von der Umgebung her sich Entzündungsprozesse auf die 
Gefäßwand fortsetzen, ihr Endotlel schädigen und dadurch zur Ent- 
stehung einer phlebitischen Thrombose Veranlassung geben. 

Die Venenwand kann auch primär erkranken in ähnlicher Weise 
wie die Arterienwand bei Arteriosklerose — es wird davon nachher 
noch zu sprechen sein: hier ist wichtig, daß in Venen mit solchen ver- 
änderten Wänden sich leicht Thrombosen ausbilden können. 

Möglicherweise vermag auch —- bei bestimmtem, vorerst noch nicht 
näher bekanntem Zustande des Blutes — die bloße Verlangsamung 
des Blutstromes in den Venen Veranlassung zur Ausbildung von Thromben 
zu geben (marantische Thrombose). In diesem Falle bedürfen die 
letzten Ursachen der Pfropfbildung jedenfalls noch weiterer Aufklärung; 
das wahrscheinlichste ist immerhin, daß auch hier Veränderungen der 
Gefäßwand zugrunde liegen. Die Thrombose bevorzugt bestimmte Ge- 
fäßgebiete: die Venen der Beine, des Prostatageflechts, des puerperalen 
Uterus, die Herzohren. 

Die Thrombosierung einer Vene erzeugt zunächst fast immer 
Schmerzen, mitunter sehr hohen Grades. Wird das Blut nicht «durch 
die Ausbildung von Kollateralen ausreichend abgeführt, so bilden sich 
auch Stauungsödeme aus. Bei Phlebitis kommt die Entstehung von 
entzündlichem Odem hinzu. Deswegen ist bei phlebitischer Thrombose 
das Odem in der Regel wesentlich stärker als bei einfacher Thrombose. 
Auch Schmerzen und Druckempfindlichkeit sind in der ganzen Gegend 
eines phlebitischen Prozesses meist besonders stark. Die Kranken haben 
dann in der Regel mehr oder weniger hohes Fieber. 

Die wichtigste Gefahr aller Venenthrombosen liegt in der Mög- 
lichkeit einer Verschleppung von Pfröpfen. Bei der einfachen. nicht 
entzündlichen Venenthrombose kann sie zur Embolisierung der Lunge 
oder anderer Organe führen. Das Bedrohliche liegt dann in der 
mangelhaften Blutversorgung lebenswichtiger Gewebe. Hierzu kommt 
bei der phlebitischen Thrombose die Gefalır einer Verschleppung in- 
fektiösen Materials; auch die Embolisierung kleiner und kleinster Ge- 
fäße wird dadurch bedrohlich, daß sie den Ausgangspunkt neuer ge- 
fährlicher Entzündungen bildet. Dann haben wir die Erscheinungen der 
Thrombophlebitis: hiervon ist bei Erörterung der Septikämie gesprochen. 
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Bleibt es bei der lokalisierten Thrombose, so kann es in einzelnen 
Fällen zu Gangrän kommen. In der Regel gleicht sich die Zirku- 
lationsstörung allmählich aus. Der Thrombus macht dann verschiedene 
Wandlungen durch; er kann organisiert, kann kanalisiert werden. 

Bei jeder Thrombose ist vollständige Ruhe nicht nur der thrombo- 
sierten Partien, sondern des ganzen Körpers notwendig, weil Bewegungen 
die Loslösung von Thrombusteilen und die Gefahr der Embolie zur 
Folge haben können. Diese völlige Ruhe muß mehrere Wochen lang 
beobachtet werden. Auch dann noch soll eine Zeitlang vergehen, ehe 
die Kranken das Bett verlassen, nämlich so lange Zeit, bis man die 
Gewißheit einer völligen Fixierung des Thrombus “hat. 

Wichtig ist eine bequeme Lagerung der Glieder. deren Gefäße 
thrombosiert sind. PRIESSNITZ-Umschläge sind empfehlenswert. Manchmal 
erfordern die starken Schmerzen kleine Dosen von Morphium. Gerade 
wenn die Kranken unruhig sind, ist die Darreichung von Morphium 
für den ganzen Zustand nützlich. Wichtig ist die Vermeidung von 
Massage. 


Der Füllungszustand der Venen hängt einmal von der Blutmenge 
ab, welche ihnen zutließt. So sieht man bei Verlegung gewisser Venen- 
gebiete ihre an sich dünnen Kollateralen sehr erheblich an Umfang 
gewinnen. Dadurch entstehen bekannte und diagnostisch wichtige Bilder. 

In anderen Fällen erweitern sich Venen deshalb, weil ihre Wand 
sich verändert oder weil der Abfluß des Blutes aus ihrem Gebiet er- 
schwert ist. Wahrscheinlich wirken diese beiden Momente häufig zu- 
sammen und oft liegt die Sache wohl so, daß Blutstauung die Ent- 
stehung von Wandveränderungen befördert und diese ihrerseits wiederum 
die Erweiterung des Gefäßlumens unterstützt. 

Diese erweiterten Venen werden als Varicen bezeichnet. Sie 
kommen an den verschiedensten Körperstellen vor. Die Phlebektasien 
am Ösophagus, am Darm und an den Genitalien werden bei Besprechung 
der betreffenden Organe erwähnt werden. Hier handelt es sich wesent- 
lich um die Erörterung der Varicen der Fxtremitätenvenen, und da 
interessieren hauptsächlich diejenigen der Ober- und Unterschenkel. Sie 
finden sich namentlich im Gebiete der Venae saphenae. Schwangerschaft, 
Beckentumoren, vielfaches Stehen begünstigen ihre Ausbildung. Da aber 
diese Momente nur bei einzelnen Menschen Phlebektasien hervorrufen. 
so wird man eben auch dem Zustand der Venenwand eine Becentung 
zusprechen. 

Die Venae saphenae zeigen dann die mannigfachsten Schlänge- 
lungen und Ausbuchtungen. Phlebolithen können sich in den Höhlen 
entwickeln und zuweilen graben sich die ausgedehnten Gefäße sogar in 
den Knochen ein. 

Manche Menschen haben auch von starken Phlebektasien keine 
Beschwerden. Aber in der Regel verursachen sie doch eine Reihe von 
unangenehmen Erscheinungen, namentlich Schwere und Müdigkeit der 
Beine, sowie starken Juckreiz. Der letztere verführt zum Kratzen. und 
sehr leicht werden nun «die aufgekratzten Stellen infiziert. Es ent- 
wickeln sieh dann Entzündungen, welche leicht Periphlebitis und Phle- 
bitis mit nachfolgender Thrombose erzeugen. Oder es entstehen die 
bekannten varıkösen Beingeschwüre, deren geringe Heilungstendenz nur 
allzubekannt ist. 
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Sind Phlebektasien an den Beinen vorhanden, so ist zunächst sorg- 
fältigste Hautpflege notwendig. Es muß auf größte Reinlichkeit gehalten 
werden, damit Juckreiz und Infektion der Haut verhütet werden. Alles, 
was die Stauung in den Venen begünstigt, soll tunlichst vermieden 
werden, eine Forderung. der im Leben in der Regel nur sehr schwer 
nachzukommen ist. Gut angelegte Flanell- oder Gummibinden, sowie 
passende Gummistrümpfe vermögen der Verschlimmerung der Phleb- 
ektasien vorzubeugen. Im Notfall ist die Unterbindung und Exzision 
der Venen zu empfehlen. 


17. Die nervösen Erkrankungen des Herzens und der Gefäße. 


Es geliören hierher einmal diejenigen Störungen der Herz- und 
Gefäbtätigkeit, welche durch Anomalien der Psyche entstehen. Grewöhn- 
lich finden sie sich im Gefolge allgemeiner Nervosität, ganz besonders 
der Neurasthenie, seltener der Hysterie. Sie sind also meist eine Teil- 
erscheinung dieser Krankheiten und mit deren Symptomen auf das 
mannigfachste verbunden. Wieweit die Störung dann vom zentralen 
Nervensystem oder von Ganglien und Nervenfasern des Herzens aus- 
geht, läßt sich zur Zeit nicht sagen. Die erstere Annahme liegt zu- 
nächst näher und würde jedenfalls durch zahlreiche Analogien gestützt 
werden. 

Uber Erkrankungen des Herznervensystems selbst wissen wir noch 
nichts Sicheres. Natürlich spricht nicht das Geringste gegen ihre Existenz. 
Manche Erfahrungen wird man sogar im Sinne einer solchen auszulegen 
geneigt sein. Tatsächlich finden sich nämlich in einzelnen Fällen Störungen 
des Herzens und der Gefäße, welche bis zu einem gewissen (rade die 
gleiche nosologische Stellung einnehmen wie die Erkrankungen des Herz- 
muskels und doch von ihnen verschieden sind, ganz isoliert für sich, 
ohne daß irgendwelche Symptome von Neurasthenie gleichzeitig vor- 
handen sind. 

Die Ursachen der psychogenen Herz- und Gefäßstörungen fallen 
mit denen der allgemeinen Nervosität zusammen (s. dort). Es handelt 
sich ganz wesentlich, doch nicht ausschließlich, um schädliche psychische 
Einwirkungen. Sexuelle Mißbräuche, Masturbation und Congressus inter- 
ruptus, scheinen diese sog. kardiale Form der Neurasthenie besonders 
leicht hervorzurufen. Welche Rolle die ganze „nervöse‘“ Konstitution 
spielt. ist bekannt. 

Die Symptome sind in allererster Linie suhjektiver Natur. Die 
Kranken haben Empfindungen der verschiedensten und sonder- 
barsten Art in der Herzgegend. Diese Sensationen sind oft direkt die 
des Schmerzes. Vor allem aber werden sie als unangenehm. lästig, 
störend angegeben; fast jeder Kranke schildert sie in besonderer Weise. 
Das Gefühl des Herzklopfens verbindet sich sehr häufig mit ihnen. Die 
Herzaktion kann auch bei starken Palpitationen normal sein, entschieden 
häufiger findet man sie verstärkt oder beschleunigt. Auch Ängstlich- 
keit bis zu schwerer Angst beobachtet man nicht selten. Alles das ist 
zuweilen Zeiten hindurch andauernd vorhanden. Viel häufiger aber 
treten die Beschwerden in Anfällen auf: psychische Erregungen haben 
auf ihren Fintritt den maßgebenden Einfluß. Manchmal gleichen die 
Erscheinungen vollkommen oder nahezu «denen der Angina pectoris. 
Stenokardieähnliche Anfälle können sich auf dem Boden der Nervosität 
entwickeln. Durch ihre längere Dauer, geringere Heftigkeit, durch das 
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gleichzeitige Vorhandensein von anderen nervösen Symptomen, sowie 
den Einfluß psychischer Momente auf ihre Entstehung kann man sie 
vielfach, aber keineswegs immer, von der bei Koronarsklerose beob- 
achteten Angina unterscheiden. Namentlich gegenüber den leichten und 
rudimentären Formen der letzteren kann die Differentialdiagnose große 
Schwierigkeiten machen, indessen nach längerer Beobachtung wird sie, 
wenigstens in der Mehrzahl «der Fälle, gelingen. Ist sie nicht sicher 
möglich, so sei man ja mit der Beurteilung des Falles, namentlich mit 
dem Ausschließen von Koronarsklerose, recht vorsichtig. 

Sehr häufig sind Veränderungen der Herzschlagfolge. be- 
sonders Beschleunigungen, dauernd oder in Anfällen vorhanden. Recht 
selten findet sich Bradykardie. Die Rhythmik ist vielfach und auf die 
mannigfachste Weise gestört, namentlich wechseln häufig größere Reihen 
schnellerer und langsamer Pulse miteinander ab. Doch kommt auch 
völlige Arhythmie sowie Ausfallen einzelner Schläge bei Nervösen, genau 
wie bei Leuten mit Muskelerkrankungen, vor, kaum dagegen reiner Pulsus 
inaequalis. 

Die Herzgröße ist meist unverändert, zuweilen sieht man aber 
auch Dilatationen, vielleicht manchmal sogar Hypertrophien der Musku- 
latur, doch ist letzteres noch nicht sicher erwiesen. Namentlich nach 
sexuellen Mißbräuchen beobachten wir Schwankungen der Herzgröße. 

Ob wirkliche Herzschwäche, d. h. abnorme Blutverteilung, sei es 
in der Ruhe, sei es gegenüber erhöhten Anforderungen an das Organ 
lediglich durch nervöse Einflüsse sich einstellen kann, ist noch keines- 
wegs sicher, so oft man auch von „nervöser Herzschwäche“ reden hört. 

Zuweilen finden sich im Gefolge der Nervosität unreine Töne und 
systolische Geräusche. Sehr häufig sind Akzentuation oder vorübergehend 
auch klingender Charakter eines oder beider zweiten Töne an der Basis. 

Mit den Störungen des Herzens verbinden sich nun ganz 
gewöhnlich solche der Gefäße, namentlich Erweiterungen und Ver- 
engerungen von ihnen. Sehr verschiedene Gebiete können betroffen 
sein, am häufigsten aber beobachten wir Erscheinungen von seiten der 
Haut, z. B. umschriebene Rötungen oder Anämien. In der Regel stellen 
sie sich in Anfällen ein. Solche Zustände vorübergehender Leere oder 
Überfüllung der Haut- und Muskelgefäße führen häufig zu allen mög- 
lichen unangenehmen Sensationen, Gefühl von Hitze und Kälte. Kribbeln 
und Abgestorbensein, sogar auch zu Schmerzen. Ausgedehntere Gefäß- 
krämpfe scheinen ihrerseits wieder die Tätigkeit des Herzens zu be- 
einflussen und mehr oder weniger heftige sensible wie motorische Stö- 
rungen von seiner Seite hervorrufen zu können (Angina pectoris vaso- 
matoria). Das würde auch theoretisch ohne weiteres verständlich sein, 
sofern nur bei «diesen Krämpfen so viele und derartige Gefäße sich ver- 
engern, daß ein Einfluß auf den allgemeinen Blutdruck ausgeübt wird. 
Vielleicht spielen auch Krämpte der Kranzgefäße eine Rolle. 

Zu alledem kommen noch, wenigstens in vielen Fällen. die Sym- 
ptome der allgemeinen Nervosität sowie die mannigfachsten nervösen 
Erscheinungen von seiten anderer Organe. 

Der Verlauf der nervösen Herzstörungen ist in erster Bas 
abhängig vom gesamten nervösen Zustande des Individuums. Läßt sich 
dieser bekämpfen und beeinflussen, so mindern sich auch die Herz- 
beschwertden. 

Alle psychischen Erregungen sind von ungünstigem Einfluß. In 
dem Mabe, wie der Kranke notwendig ihnen ausgesetzt ist, wird sein 
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Leiden bleiben oder sich sogar verschlimmern. Allerdings ist die Wider- 
standsfähigkeit der einzelnen Menschen sehr verschieden. 

Die Diagnose muß ausschließen, daß Herzbeschwerden. über 
welche ein Kranker klagt, herrühren von einer Erkrankung des Endo- 
oder Myokards bezw. der Kranzgefäße. Für diese Frage wird der Ge- 
samtzustand des Kranken, die Berücksichtigung der ätiologischen Ver- 
hältnisse, das Vorhandensein von Vergrößerungen des Herzens, von 
Geräuschen und Anomalien der Töne in erster Linie bedeutungsvoll. 
Nur systolische Geräusche an der Spitze und im zweiten Interkostal- 
raum links fallen wegen ihrer großen Verbreitung verhältnismäßig wenig 
in die Wagschale. Alles andere muß den Arzt aber sehr vorsichtig in 
der Annahme einer rein nervösen Erkrankung machen. Wie schwierig 
die Deutung bloßer Anonalien der Herzaktion werden kann, haben wir 
schon erwähnt. Sind nur sie vorhanden oder fehlt jeder objektive Be- 
fund, so kommt für die Unterscheidung im wesentlichen nur beginnende 
Sklerose der Kranzarterien in Betracht. Das Alter der Kranken, ihre 
Lebensweise, die genaue Untersuchung von Psyche und Körper werden 
auch da oft die Diagnose gestatten. Aber gar nicht so selten kann 
man eine solche, wenigstens ohne längere Beobachtung, nicht stellen. 
Und für alle Fälle ist zu berücksichtigen, daß Herzkranke oft recht 
nervös werden, daß jede Art nervöser Herzbeschwerden sich zu jeder 
Erkrankung des Herzmuskels, der Herzgefäße oder Herzklappen hinzu- 
gesellen kann. Besonders in neuerer Zeit ist diese Verbrämung organischer, 
namentlich artriosklerotischer Herzstörungen mit psychogenen Symptomen 
eine häufigere geworden. Die schlecht ausgeführte Popularisierung der 
Medizin und die moderne Furcht vor der „Verkalkung“ tragen die 
Hauptschuld daran. Aber der neuere Gebrauch mancher Arzte, „mit 
dem Kranken offen über ihren Zustand zu reden“, ist auch von Einfluß. 

Die Behandlung versucht, dem Kranken sein geistiges Gleich- 
gewicht, Ruhe und Frieden für Seele und Körper zu verschaffen. Das ist, 
wenn es der Kranke nicht selbst zu tun vermag, oft schwierig. nicht selten 
unmöglich, es kommen keine anderen Gesichtspunkte in Betracht, als 
bei der Behandlung der Nervosität überhaupt (s. dort). Unter allen 
Umständen muß der Arzt auf die Eigentümlichkeiten jedes einzelnen 
Kranken genau eingehen und die Symptome allgemeiner Nervosität zu 
bekämpfen suchen. Alle körperlich und seelisch „überanstrengende“ 
Tätigkeit ist zu verbieten, speziell sexuelle Mißbräuche müssen unter- 
lassen werden. Das Schaffen ruhiger Lebensverhältnisse mit. nutzbringen- 
der Beschäftigung muß als das Hauptziel des Arztes erscheinen. Oft 
lassen sich da einzelne direkte Vorschriften geben. Sehr häufig aber 
muß man durch vorsichtige und dem Zustande des Kranken genau an- 
zupassende, hydriatische Prozeduren dem Leiden indirekt beizukonmen 
suchen. Eisblase und Herzkühler, der Rückenschlauch, lauwarme Vollbäder, 
kühle Halbbäder, Duschen und Abreibungen, auch Sool- und Kohlensäure- 
häder spielen dann eine wichtige Rolle. Die Hauptsache bleibt aber 
immer die vernünftige Einrichtung der ganzen Lebensverhältnisse in 
geistiger und körperlicher Hinsicht. 


18. Die im Gefolge von Unterleibserkrankungen entstehenden Herzstörungen. 

Dyspeptische Zustände «des Magens und Darmes, manche Idio- 
synkrasien gegen gewisse Nahrungsmittel, Störungen an der Leber 
(namentlich (rallensteine) oder auch Erkrankungen der Geschlechtsorgane 
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erzeugen zuweilen motorische oder sensible Störungen von seiten des 
Herzens: Palpitationen, Verlangsamung oder Beschleunigung der Schlag- 
folge, Druck, Schmerz und Ängstlichkeit. zuweilen sogar stenokardische 
Anfälle. Oft sind diese Erscheinungen mit anderen nervösen Störungen, 
besonders mit einer erschwerten und angestrenzten Atmung verbunden. 
Bei schwächlichen Kindern. bei Entarteten im weitesten Sinne des Worts 
und überhaupt bei nervösen Menschen kommen sie besonders häufig 
vor, deswegen verbinden sie sich auch gern mit noch anderen nervösen 
Symptomen. Ihr Zusammenhang mit ilen Störungen des Unterleibes 
geht daraus hervor, daß sie mit diesen prompt entstehen wie vergehen 
und zwar so schnell. daß man, für viele Fälle wenigstens, an einen in 
der Bahn des Vagus fortgeleiteten Retlex zu denken geneigt sein wird. 
Doch lassen sich Giftwirkungen keineswegs immer ausschließen. 

Zur Diagnose ist die genaueste Untersuchung von Verdauungs- 
organen und Herz erforderlich. Eigentliche Erkrankungen des letzteren. 
namentlich Koronarsklerose, sind sorgfältig auszuschließen. Auch bei 
dieser können Dyspepsien Störungen der Herztätigkeit erzeugen. Gar 
nicht so selten kommt es vor. daß Menschen. die bisher angeblich ge- 
sund waren, nach einer Indigestion Herzerschemungen zeigen: Koronar- 
sklerose liegt vor, eine Anomalie am Magendarmkanal war die erste 
Veranlassung zur Entstehung merkbarer Beschwerden. Kranke mit 
Koronarsklerose sind offenbar besonders empfindlich gegen Dyspepsien. 
Man muß sich da sorgfältig vor der Annahme hüten. daß nichts anderes 
als die Folgen einer Verdauungsstörung vorhanden sei, denn wenn eine 
Veränderung der Kranzgefäbe zugrunde liegt. ist der Symptomenreflex 
ganz anders, viel ernster anzusehen. Neuropathischer Zustand des In- 
dividuums ist für die Diagnose von Bedeutung. Viele Kranke, bei denen 
Störungen der Unterleibsorgane leicht Herzbeschleunigung hervorrufen. 
sind eben abnorm leicht erregbar und „nervös“. 


Die Behandlung hat das auslösende Moment zu beseitigen. 
Dann verschwinden bei richtiger Diagnose alle Herzstörungen von selbst. 
Oft ist die Behandlung des nervösen Allgemeinzustandes von größter 
Bedeutung. weil dadurch der Wiederkehr der Störungen vorgebeugt 
werden kann. 


19. Die paroxysmale Tachykardie. 


Anfälle von starker Herzbeschleunigung (180 - 300 Pulse in der 
Minute) treten plötzlich auf und verschwinden plötzlich. Sie dauern 
Minuten, Stunden oder Tage. Oft merken die Kranken Beginn und 
Ende des Anfalles «lurch ein eigentümliches Gefühl in der Brust. Die 
Herzaktion ist im Anfalle meist regelmäßig. wegen der Beschleunigung 
besteht Embryokardie, bei Beginn und Schluß des Anfalles finden sich 
oft unregelmäßige Pulse. Die Töne werden durch die Tachykardie als 
solche nicht verändert. bestehende Geräusche verschwinden zuweilen 
sogar während der Attacke. Das Herz ist während des Anfalles oft 
erweitert, doch kann es auch normal groß sein. Der arterielle Druck 
sinkt immer, der Puls wird klein und weich. zuweilen kaum fühlbar. 
Es besteht Herzschwäche. In einzelnen Fällen findet sich neben der 
Tachykardie eine akute Lungenblähung. 

Bei schweren und länger dauernden Anfällen können sich Stauungen 
in Venen, Lunge, Leber und Haut ausbilden. Die Harnmenge ist 
merkwürtdigerweise zuweilen erhöht. doch kann die Abscheidung von 
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Harn im Anfalle auch völlig gehemmt sein. Einzelne Kranke zeigen 
selbst während schwerer Attacken keine wesentliche Störung ihres All- 
gemeinbefindens, aber die meisten sind sehr matt. kurzatmig und haben 
Oppression. 

Diese Anfälle finden sich zuweilen bei Menschen. welche außer- 
halb derselben nichts Abnormes zeigen, zuweilen bei Nervösen, häufig 
bei Herzkranken der verschiedensten Art (Klappenfehler, Myokarditis. 
Arteriosklerose). Geistige Erregungen und körperliche Anstrengungen 
scheinen manchmal den einzelnen Fall auszulösen. Meistens aber bleibt 
es unbekannt, aus welchem Grunde er entsteht. | 

Die Pathogenese des Anfalles läßt sich noch nicht erörtern. 
Wichtig ist, daß sich die Attacken am häufigsten bei Herzerkrankungen 
entwickeln und mit Herzschwäche einhergehen. Die Störung dürfte also 
wohl im Herzen selbst liegen. Man wird an nervöse Momente zu 
denken geneigt sein. 

Die Diagnose wird auf Grund der obigen Beschreibung der 
Anfälle gestellt. Eine völlig sichere Abgrenzung gegen anfallsweise 
auftretende Beschleunigungen der Herztätigkeit, wie sie sich zuweilen 
bei Neurasthenikern und Hysterischen, nach Magendarmstörungen. Ver- 
giftungen (Kaffee. Tabak), mitunter auch bei Erkrankungen des Gehirns 
oder peripherer Nerven finden, ist weder in der Theorie noch am 
Krankenbett möglich. 

Prognose und Therapie. Der einzelne Anfall wird nur selten 
gefährlich. Bei langer Dauer tritt zuweilen tödliche Herzschwäche ein. 
In der Regel vertragen die Kranken auch schwere Attacken, selbst bei 
häufiger Wiederholung lange Zeit. Körperliche und geistige Ruhe 
sind am wichtigsten zur Verhütung der Wiederkehr von Anfällen. 
Jodkalium und Bäder (Soole, Kohlensäure) werden zuweilen in dieser 
Beziehung wertvoll, auch andere hydriatische Prozeduren (Herzkühler, 
Rückenschlauch, Halbbäder, Abreibungen, Duschen) sind zu empfehlen. 
Sichere Maßnahmen kennt man nicht, wir müssen also im einzelnen 
Falle probieren. 

Im Anfalle Ruhe, Eis aufs Herz, eventuell Morphium. Bei Ner- 
vösen Bromkalium (3--5 g täglich. Bei schwerer Herzinsuffizienz 
Kanpfer, Digitalispräparate oder Strophanthin intravenös. 


20. Die im Gefolge von Verletzungen des Körpers auftretenden 
Herzstörungen. 


Verletzungen des Herzens, bei denen seine Wand nicht durchreißt. 
heilen oft in wunderbarer Weise. Ist die Wand durchtrennt, so kommt 
alles darauf an, wie viel Blut der Kranke verliert, wieviel in den 
Herzbeutel fließt und wie schnell das geschieht. Je nachdem entwickeln 
sich die Erscheinungen des Hämoperikards schnell oder langsam, stärker 
oder schwach. Jede erheblichere Drucksteigerung im Herzbeutel stört 
den Blutstrom in den großen Hohlvenen und wird dadurch gefährlich. 
Auch nach Stunden oder Tagen kann noch tödliche Blutung eintreten. 

Die klinischen Erscheinungen unmittelbar nach der Verletzung 
sind, eben weil Blutverlust und Stärke des Blutaustrittes in den Herz- 
beutel so erheblich wechseln, außerordentlich verschieden. Gleichzeitig 
‚erfolgenıe Verletzungen der Lunge und der Pleura, Pneumothorax 
und durch Ansaugung von Luft entstehendes Pneumoperikard können 
‚das Krankheitsbild sehr kompliziert gestalten. Namentlich wenn durch 
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die Brustwand das aus dem Herzen strömende Blut immer nach außen 
abzufließen vermag, ist das Urteil darüber, ob die Kontinuität der 
Herzwand durchtrennt ist, sehr schwierig. Der Grad der Anämie und 
der Zustand des Pulses dürften am ehesten noch ein Urteil gestatten. 
Ein solches zu gewinnen, ist aber ganz nötig, weil schwere Verletzungen 
der Herzwand noch spät tödlich werden können, andererseits die Naht 
des Herzens direkt günstige Aussichten bietet. Die Hauptschwierig- 
keit liegt zunächst noch darin, daß sich eben sehr schwer sagen läßt, 
ob eine Wunde in der Herzgegend, aus der Blut sickert, mit einer 
Durchtrennung der Wand einhergeht. 

Die Behandlung ist, wenn möglich, eine chirurgische. Sonst 
kommen absolute Ruhe und möglichste Stärkung der Herzkraft in Be- 
tracht, sobald die Blutung aufgehört hat. Bis dahin dürfte eine schwache 
. Herzaktion manchmal eher günstig sein. 


Mitunter entstehen auch nach stumpfer Verletzung des Brust- 
korbes Zerreißungen des Herzens wohl infolge von hydraulischer Pressung. 
Häufiger entwickeln sich nach schweren Quetschungen des Brustkorbes 
oder nach Stoß auf die Brust allmählich die Erscheinungen zunehmender 
Herzinsuffizienz mit allen ihren Folgen. Es dürfte sich hier wohl um 
myokartditische Prozesse handeln. Ob diese aber die Folge von Nekrosen, 
welche durch die Verletzung erzeugt wurden oder infektiöser Natur 
sind, ist zweifelhaft. Ihr progressiver Verlauf könnte für letzteres 
sprechen. Man bedenke auch, daß solche schwere Verletzungen des 
Körpers oft reaktiv, gleichsam zur Abwehr der Gefahr, zu starken 
Muskelbewegungen führen: Überanstrengung des Herzens kann also mit 
im Spiele sein, wenn Traumen Störungen der Herztätigkeit zur Folge 
haben. | 

Körperverletzungen «er verschiedensten Art rufen nicht selten Be- 
schwerden von seiten des Herzens und der Gefäße hervor, welche als 
„nervöse“ anzusehen sind und den im Kap. 17 beschriebenen vollkommen 
gleichen. Sie brauchen deshalb hier nicht erörtert zu werden. Man muß 
sie als eine Teilerscheinung der traumatischen Nervosität ansehen (s. Er- 
krankungen des Nervensystems), und sie verbinden sich mit deren 
Symptomen auf das mannigfachste. 


21. Die Beurteilung der durch Verletzungen erzeugten Herzstörungen. 


Gibt ein Kranker Beeinträchtigung seiner Arbeitsfähigkeit als Folge 
eines Unfalls an und führt er sie auf Herzbeschwerden zurück, so ist 
zunächst durch ausgiebige Erhebungen festzustellen, wie die Leistungs- 
fähigkeit des Kranken bis zu dem Unfall war. Es kommt nicht darauf 
an, ob der Kranke bis dahin vollkommen gesund war: auch die Ver- 
schlinnmerung eines schon vorhandenen Zustandes kann entschädigt werden. 
Das Maßgebende ist also «die Verschlechterung der Arbeitsfähigkeit durch 
das Trauma. Ein- oder mehrmalige schwere Anstrengungen, die nach- 
weislich zu akuter Dilatation des Herzens führten, gelten nach Ent- 
scheidung des Reichsversicherungsants als „Unfall“. 

Das ist klar. Sehr schwierig aber wird oft im Einzelfalle das 
Urteil, ob die Leistungsfähirkeit eines schon kranken Herzens wirklich 
unter einem Unfall litt, ob es sieh nicht vielmehr um die Ergebnisse 
eines regelrechten Krankheitsverlaufes handelte, mit «denen zufällig das. 
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Trauma zusammentraf. Hier wird nur eine eingehende Berücksichtigung 
aller in Betracht kommenden Verhältnisse ein Urteil gestatten. Es 
mufi also zunächst eine möglichst eingehende Diagnose gestellt werden. 
welche Art von Herzleiden vorliegt. Dann ist auf Grund der Anam- 
nese, auf Grund von Zeugenangaben und einer genauesten Berück- 
sichtigung des natürlichen Verlaufes der betreffenden Krankheit darzu- 
legen, ob sie durch das Trauma in merklich ungünstiger Weise be- 
einflußt wurde. 
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Krankheiten des Mundes, 
des Rachens und der Speiseröhre. 


Von 


D. Gerhardt. 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Krankheiten der Mundhöhle. 


Stomatitis catarrhalis. 


Einfache. katarrhalische Entzündung der Mundschleimhaut ist ein 
sehr häufiges Leiden, das sich je nach der einwirkenden Ursache nur 
an umschriebener Stelle oder diffus über die ganze Innenfläche der 
Mundhöhle ausbreite. Die Ursachen sind bald mechanische. so der 
Reiz eines scharfen, eines im Durchbruch begriffenen Zahnes, eines 
schlecht sitzenden (Gebisses, Saugen an zu harten Brustwarzen oder 
Saugpfropfen, bald thermische, durch Genuß zu heißer Speisen, bald 
chemische. Wirkung von Säuren, Laugen, stark gewürzten Speisen, von 
Alkohol, Tabak, von den bei Stagnation des normalen Mundsekretes 
entstehenden Zersetzungsprodukten, von verschiedenerlei Gasen und 
Dämpfen (Jod, Chlor, schwetlige Säure ete.). 

Katarrhalische Stomatitis ist ferner regelmäßige Begleiterscheinung 
von anderen schweren Erkrankungen der Mundhöhle und der an- 
srenzenden Teile und findet sich weiter als meistens mehr unterge- 
ordnete Affektion bei fast allen akut fieberhaften und bei sehr vielen 
chronisch verlaufenden, marantischen Krankheiten: oft wird ihr Auf- 
treten hier begünstigt dadurch, dab wegen Indolenz oder Muskel- 
sehwäche der Mund offen gehalten wird, die Schleimhaut dadurch aus- 
trocknet. rissig wird, und dab in diesen Rissen Mundsekret und Speise- 
reste stagnieren und faulen. 

Die akut-exanthematischen Krankheiten rufen außerdem an der Mundschleim- 
haut ähnlichen Ansschlag hervor wie an der äußeren Hant, der bei Masern und 
Scharlach ohne Bedeutung ist, bei Pocken durch Schmerz, Schwellung und sekun- 
däre heftige Stomatitis sehr lästig werden kann. — Bei Masern finden sich ferner 
noeh im Prodroimalstadinm, oft als erstes Zeichen der Krankheit, an der Wangen- 
schleimhaut gegenüber den Backenzähnen kleine, kaum stecknadelkopfgroße, wenig 
erhabene, gelblich- oder bläulichweibe Flecken, die diagnostisch wichtigen KOPLIK- 
schen Flecken. 

Katarrhalische Stomatitis tritt je nach der Ursache akut oder 
chronisch, zirkumskript oder diffus auf: doch sind auch bei diffuser 
Verbreitung einige Stellen. so besonders das Zahnfleisch, dann Spitze 
und Ränder der Zunge und Innenfläche der Wangen gegenüber den 


GERHARDT, Krankheiten des Mundes, des Rachens u. d. Speiseröhre. 383 


Backenzähnen stärker befallen. Die erkrankten Teile zeichnen sich 
durch Rötung und Schwellung aus, bei den akuten Formen in den 
ersten Tagen oft wegen Quellung und teilweiser Abstoßung des Epi- 
thels durch opak-weißliche. alabasterähnliche Färbung. Ganz gewöhn- 
lich besteht vermehrte Speichelsekretion. 

Die Beschwerden, oft recht gering, bestehen in Gefühl von Trocken- 
heit, später in Belästigung durch Speichelfluß, in pappigem Geschmack, 
Schmerzen, besonders beim Kauen und Schlucken. Das Allgemein- 
befinden wird wenig gestört, nur bei Kindern leidet oft die Ernährung, 
weil sie wegen der Schmerzen die Nahrungsaufnahme verweigern. 

Akuter Mundkatarrh heilt meist in kurzer Zeit, der chronische 
kann monate- und jahrelang bestehen. 

Die Therapie soll womöglich für Fernhalten oder Unschädlich- 
machen der veranlassenden Ursache sorgen und durch reizlose, vor- 
wiegend flüssige Diät und sorgfältige Reinhaltung der Mundhöhle die 
Heilung begünstigen. Oft genügt reichliches Mundspülen mit reinem 
Wasser, bei stärkerem Katarrh empfehlen sich Zusätze adstringierender 
und antiseptischer Mittel, so des verbreiteten Eau de Botot, des Odols 
und ähnlicher Mundwässer, oder der offizinellen Tinct. myrrhae, Tinct. 
sallarum, Tinet. ratanhiae, mit welchen Mitteln man bei mehr lokaler 
Entzündung auch die ergriffenen Teile pinseln kann. Andere zu Mund- 
wässern geeignete Flüssigkeiten sind: Kali chloricum 1—-3proz.. Bor- 
säure 1—4proz., Liq. alumin. acetici 5proz. (hiervon ein Eßlöffel auf 
eine Tasse Wasser), Thymol '!;,° ,. (mit Zusatz von 2—3 Alkohol und 
1.0 Borax), Salol 6proz. alkohol. Lösung (hiervon ein Kaffeelöffel auf 
ein Glas Wasser). In schweren Fällen hilft oft Pinseln mit !/,—3 proz. 
Lösung von Argentum nitricum. 

Dieselben Mittel kommen in Anwendung zur Prophylaxe, zumal 
bei schweren Infektionskrankheiten: bein Neugeborenen ist regelmäßiges 
schonendes Auswaschen des Mundes mit Wasser besonders angezeigt. 

Besondere Besprechung verlangt das Verhalten der Zungenschleimhanut. Die 
rote Farbe der Zungenoberfläche ist, zumal in den hinteren Teilen der Zunge, schon 
beim Gesunden häufig durch einen weiblichen Belag verdeckt, der aus Mundschleim, 
Leukocyten und abgestoßenen Epithelien, Pilzen und Nahrungsmittelresten besteht; 
auch wenn man ihn abstreift, bleibt die Oberfläche oft weißlich, wegen der starken 
Entwicklung der mit diekem Epithel bedeckten Papillae filiformes. Der patho- 
logische Zungenbelag unterscheidet sich vom normalen durch größere Dicke der 
Schicht und reichlichen Gehalt an Zellen und Mikroparasiten. Er kann die ganze 
Zungenoberfläche bedecken als anfangs weiße und feuchte, später teilweise oder ganz 
eintrocknende und dann mehr gelbliche, zuletzt braun gefärbte Masse, die sich leicht 
abschaben oder in Form von fetzigen Membranen abheben läßt. Seine Entstehung 
hängt ab hauptsächlich von stärkerer Desquamation des Zungenepithels, daneben 
vom Wegfallen der regelmäßigen Kau- und Schluekbewegungen, wodurch sonst eine 
mechanische Reinigung der Zunge stattfindet, endlich von Zersetzung des angehäuften 
Materials durch Bakterien. — Dieser pathologische Zungenbelag findet sich vorwiegend 
bei akut fieberhaften Krankheiten, zumal solchen, die mit "deutlicher Störung der 
Magentätigkeit einhergehen; er ist ferner ein häufiger, aber durchaus nicht regel- 
mäßiger Begleiter chronischer, fieberloser Magenleiden. In vielen Fällen, aber eben- 
falls nieht regelmäßi ig, stellt er eine Teilerscheinung eines allgemeinen Mundkatar rhs 
dar. Bei stärkerem Zungenbelag entferne man mechanisch durch ein stumpfes In- 


strument (Spatel, Hornlöffel) die dicken Massen und suche durch desinfizierende 
Mundwässer der Anhäufung und Zersetzung vorzubeugen. 


Stomatitis ulcerosa. 


Intensivere Entzündung der Mundschleimhaut führt zu Nekrose 
der oberflächlichen Schichten der Schleimhaut und durch Abstoßung des 
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Schorfes zu Geschwürsbildung. Die nekrotischen Massen geraten unter 
dem Eintluß der Mundbakterien rasch in Zersetzung, ein Prozeß. der 
sich durch sehr widerwärtigen, fauligen Geruch dokumentiert, und ver- 
schlimmern dadurch die Entzündung noch mehr. Man sieht in diesem 
Stadium die Schleimhaut stark geschwollen und mit mißfarbigen, gelben 
oder grünlich-gelben, fetzigen Massen bedeckt, die Ränder dieser ulze- 
rierten Stellen intensiv gerötet, die (reschwürstlächen selbst leicht blutend. 
Meist sind die erkrankten Teile Sitz heftigen Schmerzes, der sich beim 
Kauen und Schlucken beträchtlich steigert. 

Dieser Zustand entwickelt sich nur selten als Steigerung einer 
einfachen, in der Ptlege vernachlässigten Stomatitis; in der Regel kommt 
er nur unter dreierlei Umständen vor: als eigentümliche selbständige 
Krankheitsform. als Folge von Quecksilbervergiftung und als Teilerschei- 
nung des Skorbuts. Wie bei der katarrhalischen sind auch bei der 
ulzerösen Stomatitis ausschließlich oder vorwiegend befallen das Zahn- 
fleisch, namentlieh an den Schneidezähnen und wieder an den hintersten 
Molaren. und die den Backzähnen gegenüberliegenden Partien der Zungen- 
und Wangenschleimhaut. 


Die idiopathische Form, Stomacace, Mundfäule, befällt vorwiegend Kinder 
und jugendliche Individuen. Sie tritt öfters, namentlich in Kasernen, epidemisch 
auf; ob hierbei Übertragung von Mensch zu Mensch mitspielt, ist noch fraglich’ 
Begünstigend wirken jedenfalls schlechte hygienische Verhältnisse und anderweitige 
zu schwerer Ernährungsstörung führende Krankheiten (Rachitis, Skrofulose, Tuber- 
kulose). 

Die Krankheit beginnt meist am Zahnfleischrand der unteren Schneidezähne, 
breitet sich rasch auf die Nachbarschaft aus und wandelt das ergriffene Gebiet der 
Gingiva bald in eine schmutzigegrau-rötliche. sehr leicht blutende, pulpöse Masse 
um; die von der Ulzeration umgebenen Zähne fallen oft aus. Das Allgemeinbefinden 
ist nur wenig gestört, stärkeres Fieber pflegt zu fehlen. 

Nach einigen Tagen, beginnt der Prozeß zu heilen, die Geschwüre reinigen 
sich und vernarben durch Überhäutung vom Rande her ziemlich rasch. Selten führt 
die Krankheit zu Kiefernekrose oder Wangenbrand. 

Die merkurielle Stomatitis entwickelt sich bei akuter und chronischer Queck - 
silbervergiftung, gleichgültig auf welchem Were das Metall oder seine Salze in den 
Körper eingeführt wurden. Sie tritt meist ziemlich akut auf und greift vom Zahn- 
fleisch der Schneidezähne aus rasch auf die ganze Gingiva und das benachbarte 
Gewebe über. Bei Aussetzen des Quecksilbers und Sorge für Reinlichkeit im Mund 
bildet sich der Prozeß in der Regel rasch zurück, die Geschwüre heilen ohne Narben; 
sich selbst überlassen, kann er sieh in die Tiefe fortpflanzen und Phlegmonen, 
Gangrän, Kiefernekrose und entstellende Narben zur Folge haben. 

Das erste Symptom bildet gewöhnlich metallischer Geschmack und Trocken- 
heit im Mund. Mit der Schwellung des Zahmfleisches pflegt starker Speichelfluß 
aufzutreten, weit stärker als bei den übrigen Formen von Stomatitis. 

Die Stomatitis seorbutiea, eine Teilerscheinung des zu den Allgemein- 
erkrankungen gehörenden Skorbuts, ist noch ausschließlicher als die anderen Formen 
der ulzerösen Stomatitis auf das Zahnfleisch lokalisiert; sie führt, wie jene, zu starker 
Schwellung, rascher Geschwürsbildung und fauliger Zersetzung, zeichnet sich vor ihnen 
aber aus durch die Neigung zu starken Blutungen. Die Stomatitis ist an sich meist 
ungefährlich und geht gewöhnlich in glatte Heilung aus; nur in vereinzelten Fällen 
führte sie dureh abundante Zahnfleischblutungren zum Tod. 


Die Behandlung der ulzerösen Stomatitis hat sich, abgesehen 
von den allgemeinen Maßnahmen (Sistieren der IIg-Verabreichung bei 
der merkuriellen, Zufuhr von Pflanzenkost bei der skorbutischen Form) 
auf möglichste Säuberung der Mundhöhle von Sekret- und Gewebs- 
resten und auf Desinfektion der in Zersetzung befindlichen Teile zu 
richten. Als desintizierende Mundwässer kommen Wasserstoffsuperoxyd 
in 2—3proz. Lösung (das im Handel unter dem Namen „Katarhol* 
erhältliche Präparat ist 1Oproz.), Kali hypermanganicum 1:2000, neuer- 
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dings auch Sublimat 1:4000 zur Anwendung, besonders beliebt ist 
Kali chloricum in 2—3proz. Lösung; das letztere wird zumal bei 
Kindern auch innerlich verabfolgt ( 0,25 bis 1,5:100) pro die 0.3—1 g; 
es erscheint sehr bald nach der Resorption im Speichel. Bei tieferen 
Ulzerationen wird die Heilung oft beschleunigt durch Ätzen mit Brom- 
wasserstoffsäure, D-—10proz. Chromsäure, Jodtinktur oder dem Höllen- 
steinstift. — Gegen stärkere Blutungen ist Bestreuen mit Alaun oder 
Bepinseln mit Liquor ferri sesquichlorati zu empfehlen. 

Prophylaktisch soll bei jeder Quecksilberbehandlung irgendwelcher 
Art von Anfang an auf peinliche Reinigung des Mundes und regel- 
mäbßiges Spülen mit Kali chloricum-Lösung gedrungen werden. 

Eine zu oberflächlicher Ulzeration neigende Form von Stomatitis wurde bei 
Erwachsenen und bei Säuglingen manchmal nach gonorrhöischer Infektion der 
Mundhöhle beobachtet. Sie zeichnet sich durch starke Hyperämie und Schwellung 
des Zahnfleisches und durch Absonderung eines mißfarbenen, leicht in Zersetzung 
übergehenden Belages aus. 

Eine eigenartige Form von ulzeröser Stomatitis bildet die Pyorrhoea alveo- 
laris, eine anfangs oberflächliche, allmählich in die Tiefe dringende Entzündung 
der dem Zahnhals anliegenden Teile des Zalınfleisches, welche unter reichlicher Eiter- 
produktion zur Bildung einer Tasche zwischen Zahnfleisch und Zahn, zur Freilegung 
des Alveolenrandes, Einschmelzung der Wurzelhaut und Lockerung des Zahnes führt. 
Die Affektion tritt gewöhnlich nur bei Erwachsenen auf. Sie ist sehr hartnäckig 
und macht durch Schmerzen, Foetor ex ore und Zalmausfall starke Beschwerden. 
In den Anfangsstadien hilft Spülen mit antiseptischen Mundwässern, Einreiben von 
Wasserstoffsuperoxyd in das erkrankte Zahnfleisch, späterhin ist oft nur durch Ätzen 
des (reschwürsgrundes mit dem Glühdraht und folgender Wasserstoffsuperoxydbehand- 
lung Heilung zu erzielen. Oft kommen Riückfälle. 


Stomatitis purulenta, phlegmonosa. 


Eitrige Infiltration des submukösen und des darunter gelegenen 
Gewebes entsteht als seltene Komplikation der verschiedenen Formen 
ulzeröser Stomatitis: als mehr selbständiges Leiden tritt sie hauptsäch- 
lich an der Zunge und am Boden der Mundhöhle auf. 

Die parenchymatöse Glossitis entsteht bisweilen nach Insekten- 
stichen oder anderen scheinbar leichten Verletzungen, bisweilen ohne 
nachweisbare Ursache. Sie führt unter manchmal heftigen fieberhaften 
Allgemeinerscheinungen zu starker Anschwellung des Organs, das oft 
in der Mundhöhle nicht mehr Platz findet und zwischen den Zähnen 
vorragt oder gegen Rachenwand und Kehlkopf gedrückt wird und da- 
«durch Respirationsstörungen machen kann. Dabei besteht starke Speichel- 
sekretion und heftiger Schmerz bei allen Bewegungen der Zunge. 
Auch bei recht starker Anschwellung kann «durch Resorption Rück- 
bildung erfolgen, häufiger kommt es zu Abszeßbildung und Durchbruch 
des Eiters. 

Als Angina Ludovici wird eine akut verlaufende Zellgewebs- 
entzündung am Boden der Mundhöhle bezeichnet, die meist auf Ver- 
eiterung der Glandula submaxillaris oder der in derselben gelegenen 
Lymphdrüsen zurückzuführen ist. Unter heftigen Fiebererscheinungen 
schwillt die Haut zwischen den Uhnterkieferästen und dem Zungenbein 
rasch an. sie wird gerötet, sehr schmerzhaft, gleichzeitig wird der 
Mundboden aufwärts gedrückt. die Zunge gegen den Gaumen gedrängt, 
Sprechen, Kauen, Schlucken behindert oder ganz unmöglich gemar ht. 
bei stärkerer Ausbreitung auch Larynx, Halsvenen, Speiseröhre kom- 
primiert. Nach etwa Stägigem Verlauf kann Stillstand und meist recht 
langsam verlaufende Resorption oder Abszebbildung und Eiterdurch- 
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bruch nach außen oder nach der Mundhöhle eintreten: doch ist die 
Prognose immer ernst, die Mortalität beträgt 50 Proz. 

Die Therapie soll bei allen Fällen von parenchymatöser Ent- 
zündung anfangs durch Eisumschläge und Eispillen die Entzündung zu 
beschränken suchen, später für möglichst frühzeitige Entleerung des 
Eiters sorgen: bei Erstickungsgefahr kann die Tracheotomie, bei heftigen 
lokalen Beschwerden Skarifikation nötig werden. 


Stomatitis gangraenosa. Noma. 


Brandige Zersetzung kann aus den schweren Formen der ulzerösen 
Stomatitis hervorgehen; sie tritt als seltene Krankheit auch scheinbar 
spontan auf und ist dann regelmäßig an der Schleimhaut der Wange 
lokalisiert. Diese Krankheit, Noma, Wasserkrebs, befällt fast aus- 
schließlich Kinder, zumeist solche, die durch schwere akute oder chro- 
nische Infektionskrankheiten sehr heruntergekommen sind. Sie beginnt 
mit der Entwicklung einer Blase oder sogleich eines Geschwüres mit 
mißfarbigem Belag an der Innenfläche der Wange nahe dem Mund- 
winkel; das Geschwür breitet sich unter Entwicklung eines intensiven 
fauligen Geruches außerordentlich rasch sowohl nach der Fläche als 
nach der Tiefe zu aus. Nach ein paar Tagen erreicht die Infiltration 
die Außenseite der Wange, und bald «danach bricht das gangränöse 
(Geschwür selbst nach außen durch und greift nun rasch auf die an- 
liegenden Teile des Gesichtes bis zum Hals herunter über, der in der 
Tiefe freiliegende Knochen wird gleichfalls bald nekrotisch. 

Die Allgemeinerscheinungen sind von Anfang an schwer, dies 
dokumentiert sich aber viel mehr durch Schwäche des Pulses. raschen 
Kräfteverfall. Benommensein des Sensoriums, als durch hohes Fieber. 
Unter den lokalen Erscheinungen ist der Schmerz gering, die Sekretion 
von mit Eiter und Blut vermischter Mundtlüssiekeit sehr reichlich. 

Noma führt in etwa 3/, aller Fälle zum Tode: er erfolgt wenige 
Tage nach dem Durchbruch des Prozesses nach außen unter den 
Zeichen zunehmender Entkräftung, wenn nicht vorher schon durch 
Komplikation von seiten der Lunge «das Ende herbeigeführt wurde. 
Die in Heilung ausgehenden Fälle führen oft zu stark entstellenden 
Narbenbildungen. 

Die Therapie hat durch sorgfältige Ernährung für möglichste Er- 
haltung der Kräfte zu sorgen: dem Weiterschreiten des lokalen Pro- 
zesses sucht man durch energisches Ätzen mittels Salpetersäure, Höllen- 
stein oder (rlüheisen Einhalt zu tun. 


Stomatitis aphthosa. 


Man versteht unter Aphthen stecknadelkopf- bis linsengroße, tlach 
erhabene, gelbe oder graugelbe, scharf begrenzte und meist von Intensiv 
rotem Hot umgebene Flecken der Mundsehleimhaut, die durch rasche 
Entwicklung und gutartigen. ohne (Geschwäürsbildung zur Heilung 
führenden Verlauf ausgezeichnet sind. Die Affektion befällt hauptsäch- 
lich, aber nicht ausschließlich, Kinder, besonders zur Zeit der ersten 
Dentition; sie kann alle Teile der Mundschleimhaut affızieren, ist aber 
zumeist an der Innenseite der Lippen, an der Zunge und der Wange 
lokalisiert. 

Die Ursache liegt manchmal in lokalen mechanischen oder chemi- 
schen Reizen: manchmal kommen Aplıthen ähnlich wie Herpesbläschen 
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bein Beginn verschiedener akuter Krankheiten, besonders akuter Magen- 
und Darnıstörungen vor, sie treten bei manchen Frauen bisweilen oder 
regelmäßig mit der Menstruation auf; daneben kommen Aphthen auch, 
besonders bei Kindern, als selbständiges, öfters epidemisch auftretendes 
Leiden vor. Ob spezifische Bakterien die Ursache sind, ist noch 
zweifelhaft. 


Anatomisch handelt es sich um Fibrineinlagerung in die Epithelschicht, die 
Epithelien selbst quellen auf und sterben ab. Nach einigen Tagen löst sich die 
pseudomembranöse Masse vom Rande her oder durch allmähliche Abstoßung der 
obersten Lagen ab, und die entstandene Erosion wird rasch überhäutet. 


Regelmäßig besteht neben den Aphthen diffuser Mundkatarrh mit 
den gewöhnlichen klinischen Erscheinungen, anfangs Hitze und Trocken- 
heit, später reichliche Sekretion. Dazu kommt von lokalen Symptomen 
ein zuweilen recht empfindlicher Schmerz an den befallenen Teilen, der 
zumal bei Kindern die Nahrungsaufnahme erschwert; manchmal besteht 
auch leichter Foetor ex ore. Fast immer sind die Aphthen von Fieber 
begleitet. das bei Kindern leicht bis 40° ansteigt, öfters zu Konvul- 
sionen führt, aber nach wenigen Tagen aufhört. Die Aphthen stellen 
ein durchaus gutartiges Leiden dar; der Verlauf der Affektion wird 
nur dadurch etwas in die Länge gezogen, daß ganz gewöhnlich dem 
ersten Auftreten noch eine Reihe von Nachschüben folgen, so daß das 
Ende erst nach einer oder einigen Wochen erreicht wird. 


Die Diagnose ist meist leicht; zu Verwechslungen geben höch- 
stens die syphilitischen Papeln und die Stomatitis epidemica Anlaß. 
Von den ersteren unterscheiden sich die Aphthen durch das mehr 
transparente, bläschenartige Aussehen, mehr noch durch den akut fieber- 
haften Beginn und durch das Fehlen anderweitiger Zeichen von Lues; 
von der Stomatitis epidemica dagegen, welche ganz ähnliche lokale 
Veränderungen bewirkt, lassen sie sich zumeist nur durch die Art des 
Krankheitsverlaufs unterscheiden (vergl. S. 190). 


Die Behandlung beschränkt sich auf Verabfolgung reizloser 
Kost und auf fleißiges Mundspülen mit lauem Wasser oder Absud von 
Kamillen oder Salbei, oder schwachen Lösungen von Kaliumpermanganat 
(1:3000) oder Sublimat (1:5000), bei stärkeren Beschwerden Ätzungen 
mit Höllenstein und bei ernsten Störungen der Nahrungsaufnahme 
Pinseln mit Kokain (Natr. salieyl. 0,1, Cocain. hydrochlor. 0,2, Aq. 
dest. 10,0). 


Als BEDNARsche Aphthen werden kleine, gelbliche Geschwüre bezeichnet, 
die bei Neugeborenen zu beiden Seiten der Mittellinie am harten Gaumen und seit- 
lich an den hinteren Winkeln des harten Gaumens vorkommen; sie werden teils als 
Follikulärgeschwüre, teils als traumatische Geschwüre (durch zu intensives Waschen 
des Mundes) gedeutet. Besonderer Behandlung bedürfen sie kaum; erschweren sie 
deutlich das Saugen, dann kann durch Atzen mit an den Sondenknopf geschmolzenem 
Arg. nitricum eine schützende Decke gebildet werden. 


Soor. 


Der Soorpilz (Oidium albicans), ein der Hefe nahestehender Parasit, 
siedelt sich häufig bei Säuglingen auf der Mundschleimhaut an und 
bildet dann, meist zuerst auf den vorderen Teilen der Zunge, weiße 
krümelige Auflagerungen, die sich anfangs leicht abwischen lassen, später 
fester auf der Schleimhaut aufsitzen und jetzt oft mehr gelbliche bis 
bräunliche Farbe bekommen. Schließlich können sie als kontinuierliche 


2 





388 GERHARDT, 


Schicht große Teile der Mundhöhle, namentlich Zunge und Gaumen 
überziehen und sich auf Rachen, Speiseröhre und kehlkopf fortsetzen; 
viel seltener werden die zylinderepithelbekleideten Schleimhäute in Nase, 
Luftröhre und Magen ergriffen. Dem Auftreten des Soor geht Stoma- 
titis oft voraus; wo dies nicht der Fall war, wird sie durch den Pilz 
erzeugt. 

Erwachsene werden nur in schwer marantischem Zustand, bei 
vorgeschrittener Phthise, Typhus, Karzinom, von Soor befallen. Viel 
häufiger kommt er bei Säuglingen vor, namentlich in den ersten zwei 
Wochen; sein Wachstum wird hier begünstigt durch die leicht gärungs- 
fähigen Speisereste und durch die mangelhafte Selbstreinigung des 
Mundes (völlige Ruhe zwischen den Mahlzeiten). Der Pilz gedeiht nur 
in sauren Medien, siedelt sich deshalb nur bei Zersetzung des Mund- 
inhaltes an, später schafft er sich durch Zersetzung der Kohlehydrate 
selbst diese Lebensbedingung. 

Soor macht an sich kaum Beschwerden. die durch ihn veranlaßte 
oder unterhaltene Stomatitis kann jedoch die Nahrungsaufnahme sehr 
erschweren, und Hogh gefährlicher wird der Zustand, wenn die Pilz- 
rasen sich auf Rachen und Ösophagus 
fortsetzen und hier ein mechanisches 
Schluckhindernis bilden. Zudem entsteht 
durch das Verschlucken des sauren, zer- 
setzten Mundsekretes häufig Magendarm- 
katarrh, der zu heftigen Diarrhöen mit 
Wundwerden der Umgebung des Afters, 
auch zu Soorentwicklung an dieser Stelle 
führen kann. 

Die Erkennung des Soors ist meist 
leicht; von Aphthen unterscheidet er sich 
dadurch, daß er sich leicht abwischen 
läßt; vor Verwechslung mit liegen ge- 
bliebenen Milchgerinnseln und Ähnlichem 
schützt nötigenfalls die mikroskopische Un- 
tersuchung, “welche die charakteristischen, 
durch Querwände geteilten Pilzfäden und 
die ihnen aufsitzenden, den Hefezellen ähnlichen Konidien leicht auf- 
finden läßt (vergl. Fig. 1). 

Bei vorlıer gesunden Brustkindern heilt der Soor durch Abstoßung 
der Pilzrasen in wenigen Tagen, bei schwächlichen, besonders durch 
Verdauungsstörungen heruntergekommenen bildet er immer eine ernste 
Gefahr. Soor der Erwachsenen hat mehr als Zeichen für die Schwere 
des Allgemeinzustandes wie als eigene Affektion ominöse Bedeutung. 

Die Behandlung hat in mechanischer Entfernung der meist 
freilich rasch wieder aufschießenden Pilzrasen und in peinlicher Rein- 
haltung der Mundhöhle (Auswaschen nach jeder Mahlzeit, nach jedem 
Erbrechen!) zu bestehen, ferner in Bepinseln und Auswaschen mit 
Mitteln, welche das Pilzwachstum hindern; als solche sind 3—5proz. 
Lösung von Natr. biearbon. und besonders 2—4proz. Boraxlösung, 
neuerdines auch Sublimat 1:10000 am meisten in Gebrauch. Bei 
Erwachsenen genügt oft innerliche Verabreichung von 4proz. Borax- 
lösung. 





Gelegentlich kommen den Soormassen ähnliche Pilzrasen durch Wuchern von 
Leptothrix bucealis zustande. 
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Leukoplakie. 


Die ziemlich seltene Affektion stellt eine chronische, herdweise, 
das Epithel und die dicht darunter gelegenen Schichten beteiligende 
Entzündungsform dar, die meist multipel auftritt und in abnehmender 
Häufigkeitsreihe Zunge, Wangen, Lippen, Gaumen befällt. Es entwickeln 
sich hier weißliche, derbe, kaum erhabene Plaques von perlmutterartigem 
Glanz und scharfer Begrenzung, an der Zunge von mehr rundlicher, an 
den Wangen mehr länglicher Form; sie können markstückgroß und 
durch Kontluieren noch größer werden. Es handelt sich anfangs um 
Wucherungen von Corium und Epithel, später überwiegen Schrumpfungs- 
prozesse, die zur Atrophie der Papillen führen. 

Das Leiden ist eminent chronisch und an sich gutartig, macht 
indes oft recht intensive lokale Beschwerden, zumal beim Kauen. Die 
Atiologie ist dunkel, Beziehungen zu Syphilis, zu Tabakrauchen, zu 
chronischen Verdauungsstörungen sind nicht sicher. Die Therapie ist 
fast machtlos, Besserungen lassen sich öfters durch blande Diät, leicht 
abführende Mineralwässer, Moorbäder herbeiführen, lokal werden ver- 
schiedene Atzmittel empfohlen, besonders 10proz. Chromsäure und Milch- 
säure, auch Perubalsam; Höllenstein scheint manchmal schädlich zu wirken. 

Die an sich quoad vitam harmlose Affektion hat dadurch eine 
etwas ernstere Bedeutung, daß sich nicht ganz selten Karzinom daraus 
entwickelt. 

Zum Gebiet der chronisch hyperplastischen Entzündungen gehört auch die 
Nigrities linguae, schwarze Haarzunge. Hierbei bildet sich auf der Zunge, meist 
auf deren hinteren Teilen, ein- oder doppelseitig ein allmählich an Größe zunehmender 
schwarzer Fleck, dessen Oberfläche mit dünnen, bis '/, cm langen Haaren dicht be- 
setzt ist und der sich nach verschieden langer Zeit vom Rande her langsam zurück- 
bildet. Die Veränderung ‚besteht in Wucherung, Verhornung mit Pigmentierung der 
Papillae filiformes. Die Atiologie ist dunkel; subjektive Störungen entstehen kaum, 
höchstens wird über Trockenheit im Mund, Störungen des Geschmacks, üblen Ge- 
schmack im Mund geklagt; die Prognose ist gut; therapeutisch kommt neben gründ- 
licher Mundreinigung Abkratzen und Ätzen der Mundfläche mit Lapis infern., lOproz. 
Sublimatlösung, 5proz. Salizyläther (mit proz. Kollodium versetzt) in Betracht: 
entfärbend und gleichzeitig aufweichend wirkt Wasserstoffsuperoxyd. 

Als Lingua geographica bezeichnet man ein häufiges, aber völlig unschuldiges 
und fast ohne Beschwerden verlaufendes Leiden, bei welchem sich aus einer anfäng- 
lichen umschriebenen Epithelverdickung durch Desquamation bald ein roter Fleck 
bildet, der sich nun mehr oder minder rasch kreisförmig ausbreitet, durch Zu- 
sammenfließen mit anderen unregelmäßig landkartenförmige Figuren bilden kann 
und sich durch seine glatte, glänzende Oberfläche stark von der übrigen meist weiß 
belegten Zungenschleimhaut abhebt. Langsam nimmt der Fleck dann wieder nor- 
males Aussehen an, oft treten neue Flecken danach auf. Die Affektion ist sehr 
verbreitet, die Ätiologie unbekannt, Beschwerden fehlen in der Regel ganz, Therapie 
ist meist "überflüssig. Ätzung mit konzentrierter Chromsäure, danach Ausspülen mit 


essigsaurer Tonerde soll das wirksamste Heilmittel sein. 
Lues uud Tuberkulose der Mundhöhle s. S. 400—402. 


Geschwäülste. 


Von gutartigen Geschwülsten der Mundhöhle sind Cysten der 
Zunge am häufigsten, teils Dermoide, teils die als Ranula bezeichnete, 
dünnwandige, mit serösem Inhalt gefüllte Cyste, die vorn unter der 
Zunge, in der Regel neben dem Frenulum, sich vorwölbt und zumeist 
als Retentionscyste der BLANDIN-NuHnschen Zungendrüse aufgefaßt wird. 

Verhältnismäßig häufig kommt das Karzinom an der Zunge vor. 
Es entwickelt sich manchmal als tiefsitzender Knoten, häufiger an der 
Oberfläche, oft aus kleinen Schrunden und Ähnlichem, und neigt dann 
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bald zu Ulzeration. Über die Differentialdiagnose, bei der hauptsächlich 
Tuberkulose und Lues auszuschließen sind, s. S. 401 u. 402. Die einzig 
rationelle Therapie ist natürlich frühzeitige Operation. 


Krankheiten der Zähne. 


Von den Krankheiten der Zähne ist die wichtigste die Karies. Sie verschont 
nur wenige Menschen und ist die weitaus häufigste Ursache für Zerstörung und Ver- 
Just der Zähne. Sie wird begünstigt durch erbliche Disposition (rein weiße oder 
bläulichweiße Farbe der Zähne deutet darauf hin) Schwangerschaft, Diabetes, ver- 
anlaßt durch Entwicklung von Milchsäure in haften gebliebenen Speiseteilehen. Eine 
gewisse Prophylaxe bildet sorgfältige Mundpflege; die Hauptaufgabe der Therapie 
ist Sorge für möglichst frühzeitige spezialistische Behandlung. 

Von größerer Bedeutung für die Diagnostik als für die Therapie sind einige 
in der Kindheit vorkommende Anomalien der Zahnentwieklung. 1. Erosionen, 2. ab- 
norme Entwicklung der Schneidefläche, 3. Karies der Milehzähne. 

Erosionen sind leichte Unebenheiten der Zahnoberfläche, die vorwiegend in 
einer Verdünnung der Schmelzschiecht beruhen. Sie entstehen nicht am fertigen, 
sondern am wachsenden Zahn zur Zeit der Schmelzentwicklung und sind in der Regel 
Folge von Rachitis. Die Erosionen finden sich hauptsächlich an den Eekzähnen 
und 2. Prämolaren des Milchgebisses und an den Schneide-, Eck- und großen Back- 
zähnen des bleibenden Gebisses. 

Die auf hereditärer Syphilis beruhenden Veränderungen des Gebisses (HUT- 
CHINSOXNsche Zähne) bestehen in mangelhafter Ausbildung der ganzen Krone und 
namentlich ihrer distalen Teile. Hier bleiben vorwiegend die mittleren Abschnitte 
in der Entwicklung zurück und es entsteht dadureh statt der horizontalen eine halb- 
mondförmig exkavierte Form der Sehneidefläche, die sich als muldenförmige Ver- 
tiefung auf die vordere Fläche fortsetzen kann. Auch diese abnerme Form der 
Zähne entsteht nicht durch Degeneration der fertigen, sondern durch mangelhafte 
Bildung der wachsenden Zähne. Sie wird fast ausschließlich an den bleibenden 
Zähnen beobachtet. 

Gegenüber diesen beiden Entwicklungsanomalien weist die Karies des 
Milchgebisses, namentlich die häufige zirkuläre (am Zahnhals ansitzende) Forn 
lediglich auf schwächliche Entwicklung des Gesamtoreanismus; sie findet sich sowohl 
bei ‘Lues wie bei Rachitis, wie bei Drüsen- und Lungentnberkulose. Die an der 
Schneidefläche beginnende Karies, welehe durch vorwierende Zerstör ung der mittleren 
Teile an den Milehzähnen zu halbmondförmigen Ausschnitten führt (ähnlich wie die 
spezifische Bildungsstörung am bleibenden Gebiß), scheint dagegen wie jene vor- 
wiegend bei hereditärer Lues vorzukonmen. 


Krankheiten der Speicheldrüsen. 


Ptyalismus, Speichelfluß. 

Vermehrte Speichelsekretion (Salivation, Ptyalismus) tritt ein bei 
Entzündungen und vielen mechanischen Reizungen der Mundhöhle. bei 
manchen chronischen Krankheiten von Ösophagus, Magen und Darm, 
bei manchen Giftwirkungen (Jod, Kupfer, Blei, besonders Quecksilber), 
als reflektorischer Vorgang bei Reizzuständen in der Genitalsphäre (so 
häufir bei Selmaizeren); als reine Neurose bei IHysterischen und Neur- 
asthenischen, wahrscheinlich auch infolge direkter Reizung der Glosso- 
pharyngeuskerne durch entzündliche Prozesse (Bulbärparalyse). 

Die Beschwerden bestehen meist nur in häufigem Schluckbedürfnis 
oder im Abfließen des Speichels nach auben. wodurch Ekzem und Ex- 
koriationen der Jlaut entstehen können, bei zulınenden Säuglingen ver- 
ursacht der reichlich verschluckte Speichel manchmal Magendarmstörungen. 
Selten wird der Flüssiekeitsverlust durch Ausfließen des Sekretes so 
grob, dab der Körper bedenklich an Wasser verarmt, öfter sieht man 
Abnahme der Ilarnmenge. 
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Die Behandlung hat sich womöglich auf Beseitigung der Ursache 
zu richten; für die schweren neurotischen Formen erweist sich Brom- 
kalium (2—3 g pro die), Opium, Chloralhydrat und besonders Atropin 
nützlich. 


Aptyalismus. Der gegenteilige Zustand, Verminderung oder völlires Versiegen 
der Speichelsekretion, tritt bisweilen scheinbar spontan oder nach nervösem Choe oder 
nach akuten Entzündungen im Gebiet der Mundhöhle auf. Er bildet durch Er- 
schwerung des Kauens und Schluckens ein sehr lästiges Leiden. In vielen Fällen 
läßt sich durch Pilocarpin (2proz. Lösung, 1—2 mal täglich 5 Tropfen, allmählich 
steigend bis zu ca. 10 Tropfen), manchmal durch Bepinseln mit Glyzerin oder auch 
durch den elektrischen Strom Besserung erzielen. 





Entzündungen. 


Von Entzündungen wird am häufigsten die Parotis befallen, primär 
bei der epidemischen Parotitis, seltener sekundär als metastatische Ent- 
zündung bei Sepsis oder akuten Infektionskrankheiten, oder durch Ver- 
breitung einer Entzündung von der Nachbarschaft oder vom Ausführungs- 
gang her, letzteres besonders bei Bildung von Speichelsteinen. 

Die epidemische Parotitis s. S. 103. 

Die metastatische Form kommt namentlich bei schweren Fällen 
von Typhus, dann bei Scharlach, Diphtlierie, Pneumonie und allgemeiner 
Sepsis vor und führt seltener zu einfacher Infiltration, öfter zu eitriger 
Einschmelzung der Drüse: der Eiter kann nach außen oder nach der 
Mundhöhle durchbrechen oder ditfuse phlegmonöse Entzündung der Um- 
gebung mit Übergreifen auf das Ohr, das Zellgewebe des Halses oder 
auf die Hirnhäute bewirken. 

Die Affektion beginnt mit Schwellung der Parotis (kenntlich durch 
das Abstehen des von den hinteren Drüsenteilen emporgedrängten Ohr- 
läppchens) und ihrer Umgebung, verbunden mit starkem Schmerz beim 
Mundöffnen, Kauen und Schlucken; oft wird der die Drüse durch- 
setzende Nervus facialis gelähmt. Von Anfang an bestehen schwere 
Allvemeinerscheinungen, die freilich durch die Grundkrankheit oft ver- 
deckt werden. 

Die Therapie hat anfangs durch Eisapplikation für Beschränkung 
der Entzündung, später, wenn Zeichen der Eiterung auftreten, für früh- 
zeitige Entleerung desselben zu sorgen (unter Schonung des Facialis'): 
oft wird energisches Eingreifen durch die Schwere des Allgemeinzustandes 
vereitelt. 

Viel gutartiger ist die Parotitis, die gelegentlich im Verlauf von 
Entzündungen und zumal bei Verlegungen des Lumens des Ductus 
parotideus auftritt; auch sie setzt plötzlich ein, führt zu beträchtlicher 
Schwellung der Drüse, aber nur selten zu Abszedierung, meist folgt 


nach einigen Tagen spontane Rückbildung. Die Therapie kann sich auf 


PrIESSnITzsche Umschläge, bei stärkerem Schmerz auf Applikation 
eines Eisbeutels beschränken. 

Verhältnismäßig häufig bilden die Ursache dieser Parotitis simplex 
Konkretionen, die sich, wohl im Anschluß an katarrhalische Entzündung. 
im Ductus Stenonianus, bilden; sie machen sonst kaum Beschwerden. 
können manchmal deutlich mit dem Finger palpiert, öfter nur mit der 
in den Ductus eingeführten Sonde sicher erkannt werden und sind ent- 
weder auf natürlichem Wege von der Mündung des Ductus aus oder 
durch Einschnitt zu entfernen. 
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Geschwülste. 


Die Parotis ist verhältnismäßig häufig der Sitz von Sarkomen und 
allerhand oft knorpelführenden Mischgeschwäülsten. die als umschriebene 
Knoten wachsen und für die Operation ziemlich günstige Prognose 
geben. Bei älteren Leuten sind Karzinome nicht selten. sie kommen 
in einer sehr malignen, diffusen und einer relativ günstigen umschrie- 
benen Form vor, die, solange die Faszie nicht durchbrochen wurde, nach 
operativer Entfernung geringe Neigung zu Rezidiven hat. Ferner finden 
sich Cysten in oder nahe der Drüse, die zumeist als Retentionsceysten 
der Ausführgänge anzusehen und zu behandeln sind, endlich können 
Lymphdrüsen, die vor oder innerhalb der Drüse gelegen sind, an- 
schwellen und eine Parotisgeschwulst vortäuschen. 

Die klinischen Erscheinungen all dieser Geschwülste bestehen in 
Anschwellung der Parotisgegend. ebenfalls meist mit Vordrängen des 
anliegenden Ohrläppchens, in Schmerz, der oft nach dem Ohr ausstrahlt, 
Erschwerung des Kauens, Facialislähmung, Schwerhörigkeit. Die Be- 
handlung ist natürlich rein chirurgisch. 


Krankheiten des Gaumens und Rachens. 


Akute Entzündungen. 


Akute Pharyngitis kommt als diffuser Katarrh unter ähnlichen 
Umständen vor wie die akute Stomatitis. also im Anschluß an mecha- 
nische, chemische, thermische Schädigung und an Erkrankungen der 
Nachbarschaft, als Begleiterscheinungen vieler Infektionskrankheiten (auch 
hier wieder begünstigt durch die austrocknende Wirkung der Mund- 
atmung), nach (Genuß mancher Arzneimittel, besonders der Jod-, Queck- 
silber- und Antimonverbindungen, endlich muß die Erkältung als ver- 
anlassendes Moment zugegeben werden. Die Veränderungen bestehen 
in Schwellung und Rötung der Schleimhaut und vermehrter Sekretion 
eines zähschleimigen Sekretes; an der Entzündung beteiligen sich ganz 
gewöhnlich die hier reichlich eingelagerten Iymphatischen Apparate. 

Diese finden sich teils in Form kleiner Lymphfollikel, am reichlichsten an 
der hinteren Pharynxwand und in den seitlichen Teilen des Nasenrachenraumes, teils 
dichter stehend in mehr streifenförmiger Anordnung an der Seitenwand des Pharynx, 
hinter dem hinteren Gaumenbogen („Seitenstrang“). teils zu großen Komplexen ge- 


häuft in den zwischen den Gaumenbögren gelagerten Gaumenmandeln und der in der 
Kuppe des Nasenrachenraumes befindlichen unpaaren Rachenmandel. 


Der akute Katarrh kann alle Teile des Rachens gleichmäßig be- 
fallen: dies ist noch am häufigsten bei der neben Infektionskrankheiten 
auftretenden und bei der toxischen Form der Fall; öfter ergreift er 
vorwiegend oder ausschließlich einzelne Abschnitte des Rachens. Die 
Symptome gestalten sich dann je nach «der Lokalisation verschieden; 
man hat hauptsächlich zu unterscheiden die Entzündungen des nasalen 
Teiles, des Nasenrachenraumes, und die des oralen Teiles, der Gaumen- 
partien. 

Der akute Katarrh des Nasenrachenraumes entsteht fast aus- 
schließlich dureh Fortpflanzung von akutem Katarrh aus der Nase her. 
Rötung und Schwellung können verschieden stark sein, letztere ist oft 
besonders ausgeprägt an der Rachentonsille und dem Iymphatischen Ge- 
webe in der ROSENMÜLLERschen Grube; häufig sind auch die Solitär- 
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follikel an der hinteren Rachenwanıd noch deutlich geschwollen, und fast 
regelmäßig ist hier auch als Zeichen der vermehrten Sekretion ein 
Schleimbelag zu sehen, der als dreieckige Membran aus dem Cavum 
herabhängt. 


Die Symptome bestehen in unangenehmem Kitzelgefühl oder 
stechendenı Schmerz, der ins Ohr ausstrahlen kann, in häufigem, durch 
das Hinabgleiten des Schleimes an der hinteren Pharynxwand verur- 
sachtem Reiz zum Räuspern; «dabei Hinterhauptschmerz, Eingenomnien- 
sein des Kopfes, bei starker Schwellung auch Behinderung «der Nasen- 
atmung (meist wegen der gleichzeitigen Nasenaffektion schwer festzustellen) 
und Störung des Hörvermögens infolge Verschlusses der Tubenmündung 
durch die geschwollene Schleimhaut und hierdurch bedingte Störung 
des Druckausgleiches im Mittelohr; oft Fieber von mäßiger Intensität. 
Durch Fortpflanzung der Entzündung selbst auf Tube und Mittelohr 
kann als ernste Komplikation eitrige Mittelohrentzündung auftreten; 
heftiges Schneuzen, welches den Schleim direkt in die Tube hineinpreßt, 
begünstigt ihre Entstehung. 


Die Diagnose wird wegen der Reizbarkeit der Teile selten durch 
Betrachtung des Cavum retronasale mittels des Rachenspiegels zu 
stellen sein; manchmal wird man den Katarrh des Nasenrachenraumes 
nur vermuten können aus den Klagen des Patienten und auf Grund 
der Erfahrung, daß ein kräftiger Schnupfen nur selten ohne Beteiligung 
des Nasenrachenraumes verläuft; häufig weist die Schleimanhäufung 
und Follikelschwellung an der leicht sichtbaren hinteren Rachenwand 
auf die Erkrankung des Cavum hin. 


Behandlung ist in leichten Fällen unnötig; in schwereren wird 
durch etwa 2stündliches Nasenbad mit 1proz. Salzwasser oft wesent- 
liche Erleichterung geschafft: man lasse aber hierbei wegen der Gefahr 
des Mittelohrkatarrhs die Flüssigkeit nur unter geringem Druck, höchstens 
aus 30 cm Höhe, in die Nase einlaufen, am einfachsten durch Eingießen 
mittels eines Löffels oder etwa der von. B. FRAENKEL angegebenen 
Klysopompe. Auch schleimlösende Mittel, Emser, Neuenahrer, Vichy- 
Wasser, Succus liquiritiae, wirken lindernd. 


Retropharyngealabszeß. Zwischen hinterer Rachenwand und 
Wirbelsäule kommt es namentlich bei Kindern öfter zu eitriger Ent- 
zündung und Abszeßbildung, bisweilen sekundär im Gefolge von tuber- 
kulöser, syphilitischer oder traumatischer Karies der oberen Halswirbel 
oder als metastatische Entzündung bei verschiedenen akuten Infektions- 
krankheiten, häufiger primär oder doch scheinbar primär, letzteres fast 
ausschließlich bei Kindern bis zum 5. Lebensjahr. Die Ursache dieser 
primären Form liegt in eitriger Entzündung zweier kleiner Lymphdrüsen, 
die zwischen 2. und 5. Halswirbel vor der Wirbelsäule bei kleinen 
Kindern gefunden werden, später zumeist atrophieren; sie nehmen die 
Lymphe vom Pharynx und Gaumen her auf. Ihre eitrige Entzündung 
schließt sich meist an akute Katarrhe der Mund- und Rachenhöhle, die 
freilich ganz unbemerkt verlaufen können. Unter heftigem Fieber treten 
Schluckbeschwerden auf, das Schlucken ist anfangs schmerzhaft, später 
ganz unmöglich. Dazu kommen durch Kompression des Larynx bald 
Atembeschwerden mit Stridor und Cyanose; Dyspno& und Stenosen- 
geräusch werden stärker beim Vorwärtsbeugen des Kopfes. Die Un- 
möglichkeit der Nahrungsaufnahme und die Wirkungen des septischen 
Fiebers haben raschen Kräfteverfall zur Folge. 
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Die sekundären Formen verlaufen weniger stürmisch, sie sind oft 
noch durch Schmerz beim Drehen des Kopfes als Zeichen der Wirbel- 
erkrankung charakterisiert. 

Die Diagnose ist meist leicht durch den Befund einer fluktuierenden 
Geschwulst der hinteren Rachenwand, nur bei ganz kleinen Kindern 
ist Inspektion und Palpation dieser Gegend unsicher: hier bleiben 
Steifigkeit des Halses und geschwollene fluktuierende Drüsen am Unter- 
kiefer die einzigen für die Diagnose brauchbaren Symptome. 

Die Prognose ist bei der idiopathischen Form ziemlich günstig, 
bei der sekundären viel schlechter. Die Therapie besteht in Eröffnung 
des Abszesses am Rachen. nur bei den tuberkulösen Senkungsabszessen 
ist Eröffnung von der Außenseite des Halses vorzuziehen. Durch ent- 
sprechende Haltung des Kopfes muß dafür gesorgt werden, daß der 
Eiter nicht aspiriert wird. 


Die Entzündungen der vorderen Teile des Rachens werden wegen 
der damit ve erbundenen Schluckbescehwerden unter dem Namen Angina 
(Verengerung, Beengung) zusammengefaßt. 

Bei den meisten dieser Anginen sind die Tonsillen an der Ent- 
zündung wesentlich oder fast ausschließlich beteiligt. Sie können ent- 
weder diffus geschwollen und gerötet sein, oder es kann der entzünd- 
liche Prozeß sich vorwiegend in der Tiefe der Lakunen abspielen und 
hier, wo schon in der Norm vielfach abgestoßenes Zellmaterial stagniert 
und der Ansiedelung von allerhand Mikroorganismen ausgesetzt ist, zur 
Bildung gelblicher, aus abzgestoßenen Epithelien und ausgewanderten 
Leukocyten bestehender Pfröpfe führen. Man spricht im ersteren Falle 
von katarrhalischer (erythematöser), im letzteren von lakunärer Angina. 
doch ist eine derartige scharfe Trennung nicht berechtigt. Ursache und 
Verlauf sind bei beiden im wesentlichen gleich. Beiden Formen, bei 
denen es sich um rein katarrhalische Entzündung handelt, steht gegen- 
über einerseits die Angina fibrinosa (diphtheriea, pseudomembranacea), 
bei welcher es zur Ablagerung von dicken Fibrinmassen in die ober- 
flächlichen Schichten kommt, andererseits die Angina parenchymatosa 
(phlegmonosa), die zu Infiltration und Eiterbillung in der Tiefe führt. 

Bei der akuten superfiziellen Angina besteht entweder mehr 
gleichmäßige Röte und (meist mäßige) Schwellung von weichem Gaumen. 
Gaumenbögen und Tonsillen. oder die Entzündung spielt sich vorwiegend 
auf den Tonsillen ab und bewirkt hier starke Sehwelling. die so weit 
gehen kann, daß die beiden Tonsillen sich in der Mittellinie fast be- 
rühren: sehr häufig kommt es zu Retention der Entzündungsprodukte 
in den Lakunen in Form weißlichgelber oder rein gelber Pfröpfe. dıe 
bei Druck auf die Umgebung sich gewöhnlich leicht hervorquetschen 
lassen und stecknadelkopf- bis erbsengroße Massen von breiiger Kon- 
sistenz darstellen. Regelmäßig schwellen die Drüsen am Kiefer winkel, 
ganz gewöhnlich besteht gleichzeitig katarrhalische Stomatitis mit reich- 
lichem Speicheltluß. 

Akute Angina tritt auf als Vorläufer oder Begleiterscheinung einer 
Reihe von Infektionskrankheiten. namentlich Influenza, Masern und 
Scharlach (bei diesen beiden findet sich außer den Erscheinungen der 
akuten Entzündung noch ein dem Hautausschlag entsprechendes Exan- 
them am Gaumen): als primäres Leiden erscheint sie häufig nach Er- 
kältungen, nach Entzündungen und Operationen in der Nachbarschaft 
(öfter nach Entfernung der Rachenmandel u. ähnl.), und endlich als 
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selbständige akute Infektionskrankheit. Als solche «dokumentiert sie 
sich durch gehäuftes Auftreten, ferner dadurch, daß sie oft nachweislich 
übertragen wird, daß z. B. in Krankenhäusern durch einen einge- 
schleppten Fall eine ganze Reihe von Patienten desselben Saales infiziert 
werden, und daß sich bei solchem epidemischen Auftreten eine typische 
Inkubationsdauer von 3—5, meist 4 Tagen feststellen ließ. Die Emp- 
fänglichkeit für die Krankheit ist sehr verschieden, besonders disponiert 
ist das kindliche Alter. Wiedererkrankung nach Monaten oder Jahren 
kommt sehr häufig vor. Der Krankheitserreger ist noch nicht bekannt; 
meist findet man in den erkrankten Tonsillen Streptokokken, die sich 
von den gewöhnlichen Eitererregern nicht trennen lassen und vielleicht 
normale Mundbewohner darstellen. 

Ob es gerechtfertigt ist, jede andere Entstehungsweise der akuten Angina als 
durch Infektion zu leugnen, und die Erkältung aus der Ätiologie ganz zu streichen 
oder höchstens als prädisponierendes Moment gelten zu lassen, erscheint wohl noch 
zweifelhaft. 

Symptome. Das Leiden setzt meist plötzlich mit Schüttelfrost, 
Kopfschmerz, schwerem Krankheitsgefühl. häufig mit Erbrechen, ein. 
bald treten Schluckbeschwerden auf, die sich rasch steigern und so 
stark werden können, daß die Nahrungsaufnahme unmöglich wird: früh- 
zeitig schwellen «die Unterkieferdrüsen und erschweren durch ihre Schmerz- 
haftirkeit die Bewegungen der Kiefer noch mehr; meist besteht sehr 
lästiger Speichelfluß. Das Sprechen ist bei stärkerer Schwellung der 
Tonsillen erschwert, der Kranke spricht, „als ob er einen Kloß im 
Mund habe“. Das Fieber kann, namentlich bei Kindern, hohe Grade 
erreichen, auch bei Erwachsenen sind Temperaturen von 39 und 40° 
nicht selten. 

Die lokalen Veränderungen sind meist zur Zeit des Fieberanstieges 
schon deutlich entwickelt und leicht zu erkennen, doch steht ihre In- 
tensität durchaus nicht immer im Verhältnis zur Schwere der Allgemein- 
infektion. In manchen Fällen sind die Erscheinungen im Mund so 
gering, daß sie nur schwer oder gar nicht gefunden werden können; 
manchmal weist nur die Drüsenschwellung auf den eigentlichen Krank- 
heitssitz hin. 

In der Mehrzahl der Fälle lassen nach einem oder wenigen Tagen 
Fieber und Schmerzen nach, die Pfröpfe entleeren sich, Mandeln und 
Lymphdrüsen schwellen rasch wieder ab; bereits am Tage nach dem Be- 
ginn kann alles vorbei sein, meistens dauert es 1—3 Tage, mitunter länger. 

Komplikationen. Die akute Angina ist auch dadurch als In- 

fektionskrankheit charakterisiert, daß andere Organe gleichzeitig oder 
nachträglich ergriffen werden, am häufigsten die Nieren. Spuren von 
Eiweiß finden sich während des. febrilen Stadiums häufig; das langsame 
Verschwinden der Albuminurie nach der Heilung des Ganmenprozesses 
(es k 3 Wochen dauern) zeigt an, daß es sich doch nicht nur 
um die gewöhnliche febrile Albuminurie handelte; Übergänge in chronische 
Nephritis sind nicht ganz selten. 

Merkwürdige, noch nicht recht aufgeklärte Bezieliungen bestehen 
zwischen Angina und Gelenkrheumatismus. In vielen Fällen geht der 
Gelenkerkrankung eine Angina voraus, meist treten die Grelenkschwel- 
lungen erst ein paar Tage später auf. 

Selten sah man nach Angina septische Erscheinungen, einige Male 
Blinddarmentzündung auftreten. Die häufigste Komplikation ist Mittel- 
ohrkatarrh. 
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Die Diagnose der akuten Angina ist meist leicht zu stellen. 
Schwierigkeit macht nur die Unterscheidung zwischen einfacher laku- 
närer Angina und Rachendiphtherie. Hier gilt im allgemeinen als Regel, 
daR hohes Fieber, gleich von Beginn an bestehende starke Drüsen- 
schwellung, größere Zahl und deutliche Sonderung der gelben Flecken 
und Beschränkung derselben auf die Tonsillen und speziell auf deren 
Krypten für Angina lacunaris sprechen. Immerhin können Verwechs- 
lungen vorkommen, da manche Diplıitheriefälle tatsächlich unter dem 
Bild der lakunären Angina verlaufen und viele andere wenigstens am 
Anfang sich dem Aussehen nach nicht von ihr unterscheiden. Es ist 
deshalb Regel, womöglich in allen Fällen, wenn nicht etwa durch das 
gehäufte Auftreten der einfachen Angina die Diagnose schon so gut 
wie sicher ist, durch bakteriologische Untersuchung des Krypteninhalts 
die Diagnose zu sichern. 

Die Schwierigkeit der Unterscheidung dieser gutartigen Formen von der Di- 
phtherie wird noch größer dadureh, daß in vereinzelten Fällen der gewöhnlichen 
„Streptokokken-Angina“, fast regelmäßig aber bei der im Verlauf von Scarlatina 
auftretenden Angina, dann aber auch nicht selten nach Verätzungen des Rachens 
dureh Säuren, Laugen und andere stärkere Atzmittel in der Tat dieselbe Fibrin- 
einlagerung in die Epithelschicht und dieselbe Bildung von Pseudomembranen zu- 
stande kommen wie bei echter Diphtherie. Hier ist außer durch Anamnese und 


Allgemeinzustand die Abgrenzung von der Diphtherie ausschließlich durch bakterio- 
logische Untersuchung möglich. 


Die Behandlung soll zum Schutz der Umgebung, zumal in 
Spitälern und kinderreichen Familien, zunächst für Isolierung sorgen. 
Gegen die lokalen Beschwerden wirkt Schlucken oder Zergehenlassen 
von Eisstückehen im Mund und ein kalter Umschlag oder die Eis- 
krawatte meist amı besten; ferner empfehlen sich 1—2stündige Gur- 
gelungen mit Kali chlorieum in 3- bis Ðproz. oder Alaun in Iproz. 
Lösung: wegen der Schluckbeschwerden muß man die Diät auf flüssige 
Nahrungsmittel, abgekühlte Milch, schleimige Suppen, Eier u. ähnl. be- 
schränken. Bekämpfung des Fiebers ist überflüssig. selten ist Chinin, 
Antipyrin, Pyramidon angezeigt. letztere eher als Mittel gegen den oft 
heftigen Kopfschmerz. Wichtig ist es, den Patienten nach "Ablauf der 
Halsatfektion noch bis zum Ver schwinden der Albuminurie im Bett zu 
lassen. 

Unter der Bezeichnung Angina Vincenti oder Angina ulcero-mem- 
branosa wurde neuerdings eine eigentümliche Form von Mandelentzündung be- 
schrieben. Sie zeichnet sich aus durch grauweißen diphtherieähnlichen Belag, geringe 
lokale und allgemeine Störungen, geringe Drüsenschwellungen und kurze Krank- 
keitsdauer, vor allem aber durch den mikroskopischen Befund bei der Untersuchung 
von Abstrichpräparaten von den Membranen: sehr zahlreiche längliche, spindelförmige 
Bazillen, vermischt mit Spirillen. Die Affektion kann bei błoßem Betrachten des 
Gaumens leicht mit Diphtherie, in.den Fällen, wo nach Abstoßen der Membranen 
tiefere Ulzerationen der Schleimhaut entstehen, auch mit syphilitischen Geschwüren 
verwechselt werden. Die Diagnose ergibt sie h aus dem mikroskopischen Befund; 
die Therapie ist dieselbe wie bei anderen Anginaformen. 

Bei Typhus treten manchmal im Initialstadium, seltener auf der Höhe der 
Krankheit am weichen Gaumen kleine rundliche seichte Geschwüre auf, welche 
luetischen Ulzerationen ähnlich sehen können. Sie heilen meist nach ein paar 
Tagen und bedürfen nur dann, wenn sie Schluckbeschwerden machen, einer Behand- 
lung mit Gurgelwässern oder Höllensteinätzung. 


Angina phlegmonosa ist meist schon von Anfang an durch 
intensivere Rötung und Schwellung des weichen Gaumens und besonders 
der Tonsillen ausgezeichnet, häufig ist die Entzündung schon im Beginn 
einseitig stärker entwickelt. Die Schwellung ist oft sehr beträchtlich 
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und von starkem Ödem der Umgebung des eigentlichen Entzündungs- 
herdes begleitet: das Odem kann sich auf den Kehlkopf ausbreiten und 
die Atmung gefährden. 

Die lokalen Beschwerden sind entsprechend heftig, Fieber und 
Störung des Allgemeinbefindens auch gewöhnlich (aber nicht regelmäßig) 
recht stark. 

Nach einigen Tagen sieht oder fühlt man eine Stelle, meist auf 
einer Tonsille oder am vorderen Gaumenbogen, noch mehr prominent 
und etwas weicher als die Umgebung, es kommt hier zur Bildung 
eines Abszesses, der wieder ein paar Tage später in die Mundhöhle 
durchbricht, und damit gehen meist alle Erscheinungen rasch zurück. 
Eitrige Infiltration des Zellgewebes am Halse mit schwerem, septischem 
Fieber oder gar Arrosion «der Carotis bilden seltene Ausnahmen. 

Die Ursachen dieser Affektion sind im ganzen dieselben wie die 
der einfachen Angina: nur muß irgendwelche individuelle Prädisposition 
zum Übergreifen des Prozesses in «die Tiefe mitspielen; das zeigt jeden- 
falls die Erfahrung, daß manche Leute fast in jedem Frühjahr oder 
jedem Herbst von phlegmonöser Angina befallen werden, bei den späteren 
Malen übrigens oft unter auffallend geringen Allgemeinerscheinungen 
(„habituelle Angina“). 

Die Therapie soll anfangs durch Eispillen und Eiskrawatte anti- 
phlogistisch wirken, nach deutlicher Bildung des Abszesses aber (dessen 
Eröffnung durch Applikation von warmen Umschlägen oder Kataplasnıen 
und häufiges Mundspülen mit warmem Wasser oder Kamillentee und 
ähnlichen Mitteln beschleunigen. Bei fühlbarer Fluktuation kann man 
durch Einstechen mit Lanzette oder gedecktem Skalpell den Eiter ent- 
leeren, wird übrigens häufig ohne diesen Eingriff auskommen können. 
Auf der Höhe der Entzündung und bei starkem Ödem wirken ober- 
flächliche Skarifikationen erleichternd. Ist der Eiter durchgebrochen, 
‚dann hilft Heißiges Gurgeln mit Kamillentee und Ähnlichem die Heilung 
beschleunigen. Prophylaktisch kommt bei der habituellen Form Exzision 
‚der hypertrophischen Mandeln in Frage. 

Die Unterscheidung von der katarrhalischen Form ist anfangs 
meist unsicher, später sehr leicht; kurz vor dem Durchbruch sieht man 
auf der vorgewölbten Partie öfters einen dünnen, graugelben, aus ab- 
gestobenen "Epithelien gebilleten Belag, der zu Verwechselung mit 
Diphtherie Anlaß geben kann; er verschwindet rasch nach der Eiter- 
‚entleerung. 


Chronische Entzündungen. 


Chronische laknnäre Angina kann aus der akuten hervorgehen 
‚dadurch, daß einzelne der Pfröpfe liegen bleiben und zu käsigen Massen 
‚eingetickt werden. Sie üben hier einen dauernden Reiz aus und können 
das ständige (refühl eines Fremdkörpers, auch richtigen, ins Ohr aus- 
strahlenden Schmerz bewirken, außerdem durch den bei fauliger Zer- 
setzung entstehenden widrigen Geruch sehr lästig werden. Die Ton- 
sille braucht sonst keine Veränderung zu zeigen. Druck auf den 
vorderen (aumenbogen genügt meist zur Entfernung der Pfröpfe. 

Chronischer Rachenkatarrh betrifft am häufigsten die hintere 
Wand und die angrenzenden Partien. Er kommt in einer hyper- 
trophischen und einer atrophischen Form vor. erstere geht gewöhnlich 
mit Schwellung, Wulstung und mehr ins Bläuliche gehender Röte, oft 
mit deutlicher Erweiterung der oberflächlichen Venen einher, letztere 
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führt zu einer Verdünnung der Schleimhaut, die dann glatt, glänzend, 
hochrot, seltener blaß, meist mit leicht eintrocknendem Schleim be- 
deckt erscheint. Bei der hypertrophischen Form sind häufig besonders 
stark die Lymphfollikel an der hinteren Rachenwand ergriffen; sie 
prominieren dann als flachkugelige bis erbsen- und bohnengroße Er- 
habenheiten und können zu noch größeren Komplexen verschmelzen, 
oft sind sie von einem Kranz erweiterter (sefäße umgeben (Pharyngitis 
granulosa). 

Chronische Pharyngitis entwickelt sich manchmal aus akuten, 
zumal öfters wiederkehrenden Anginen, häufiger unter dem Einfluß 
von allerhand lokalen und allgemeinen Schädlichkeiten. unter denen 
Alkohol, Tabak, Aufenthalt in schlechter, staubirer, trockener Luft, 
häufige Erkältungen obenanstehen:; begünstigt wird ihre Entstehung 
durch gewisse Allgemeinleiden, allgemeine schwächliche Konstitution, 
Tuberkulose, Skrofulose, venöse Hyperämie bei Herz- und Lungen- 
krankheiten: auch viel lautes Sprechen und Singen wirkt (wohl wegen 
der damit verbundenen Austrocknung des Rachens) mindestens prä- 
ddisponierend. Endlich ist chronischer Rachenkatarrh fast regelmäßiger 
Begleiter von chronisch-entzündlichen Vorgängen in der Nase, nament- 
lich von all den Prozessen, die mit Behinderung der Nasenatmung ein- 
hergehen. 

Die Beschwerden des chronischen Rachenkatarrhs bestehen in 
einem (sefühl von Trockenheit (trotzdem die Teile oft von Schleim 
bedeckt sind) und ständigem Kitzeln. oft so, als ob ein Fremdkörper 
im Halse stecke. Der meist aus dem Nasenrachenraun stammende 
Schleim nötigt zu hänfigem Räuspern und Husten: bei längerem 
Sprechen, beim Schlucken namentlich von gewürzten Speisen, Trinken 
stärkeren Weines, beim Rauchen tritt stärkeres Kratzen, seltener wirk- 
licher Schmerz auf. Die subjektiven Empfindungen sind bei gleicher 
Intensität des Prozesses ganz verschieden stark, offenbar wirken kon- 
stitutionelle Verhältnisse mit. Die Krankheit kann jahrelang dauern, 
ohne die Gesundheit zu beeinträchtigen, doch beeinflußt sie recht 
häufig das Wohlbefinden und kann zu ständiger Unlust und zu Hypo- 
chondrie führen. 

Die Behandlung soll womöglich auf Entfernung der Grund- 
ursache gerichtet sein. Lokal erreicht man am meisten durch tägliches, 
später 2 ägiges Bepinseln mit adstringierenden Mitteln, unter denen 
Jodjodkalilösung (Jod 1. Jodkali 2, Ay. dest. 300), Judglyzerin (Jod 
I—5. Kal. jod. 0,25- 0,75, Glyzerin 20. Ol. menth. pip. gtt. II), 
2— 10proz. Lösung von Argent. nitr. am gebräuchlichsten sind. Weniger 
sicher wirkt Gurgeln mit Tet. ratanhiae, Tet. gallarum (20 Tr. auf 
1 Glas Wasser), 1proz. Lösung von Tannin oder Alaun. Chronischer- 
Katarrh des Nasenrachenraumes, besonders die atrophische, oft zu 
dickem Schleimbelag führende Form wird häufig am besten durch die- 
Nasendusche (Salzwasser oder Borsäurelösung) oder durch Einblasen 
von Sozojodolzink (Zine. sozojodol. I, Sacch. 10), oder Aristol vom 
Mund aus behandelt. Bei stärkerer Entwicklung der Granula an der 
hinteren Rachenwand schwinden «die Beschwerden häufig nach Ätzung 
dieser Gebilde mit Höllenstein, an die Sonde geschmolzene Chromsäure- 
oder den Glühdraht. — Oft wirkt günstig der Gebrauch alkalischer 
oder alkalisch-salinischer Mineralwässer (Wildungen, Vichy, Ems, Kis- 
singen etc.). 
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Hypertrophie der Mandeln 


befällt meist in gleichem Maße die beiden Gaumen- und die Rachen- 
mandel, manchmal erstere oder letztere allein. selten nur eine Gaumen- 
mandel. Sie kommt in manchen Familien erblich, aber selten angeboren 
vor und entwickelt sich meist allmählich im Laufe der ersten Lebens- 
jahre; schlechte hygienische Verhältnisse und häufiges Uberstehen akuter 
Anginen wirken begünstigend. Jenseits des 20. Jahres pflegt spontan 
Rückbildung einzutreten. 

Hypertrophie der Gaumenmandel, auch ziemlich hochgradige, 
kann symptomlos verlaufen, andere Male macht sie deutliche Schluck- 
und besonders Atembeschwerden: letztere pflegen zumal nachts aufzu- 
treten. Auch die Sprache, speziell die Bildung der Gaumenlaute | und 
r, kann behindert, bei sehr großer Hypertrophie kann durch Kom- 
pression der Tube das Hörvermögen beeinträchtigt werden. Hierzu 
kommt noch, daß Hypertrophie der Mandeln das Auftreten von akuter 
Angina entschieden begünstigt. 

Die einzig wirksame Therapie ist die Exzision; sie wird einfach 
mit Pinzette und gedecktem Messer oder bequemer mit einem der in 
verschiedenen Formen angegebenen guillotineartigen Tonsillotome oder, 
mit Rücksicht auf die allerdings recht geringe Gefahr der Blutung, 
mit der Glühschlinge ausgeführt. 


Noch stärkere Beschwerden macht die Hypertrophie der Rachen- 
mandel. Sie beruhen einerseits auf der Behinderung der Nasenatmung, 
die noch mehr als durch Vergrößerung der Gaumenmandeln beeinträch- 
tigt wird, andererseits darauf, daß die Krypten der Rachentonsille sehr 
leicht und fast regelmäßig Sitz chronischer Entzündung werden, und 
daß sich der Entzündungsreiz auf die benachbarten Teile des Pharynx 
und der Nase ausbreitet. Die Ausschaltung der Nasenatmung hat eigen- 
tümliche Störung des Sprechens zur Folge, namentlich die Nasallaute 
und die Konsonanten m, n, ng können nicht gebildet werden, und durch 
Verminderung der Konsonanz bekommt die Sprache einen „toten“ Klang. 
Als Folgen der Undurchdringlichkeit der Nase werden ferner häufiges 
Kopfweh, unruhiger Schlaf, Nachtschrecken, Enuresis nocturna (dies 
alles vermutlich wegen der ungenügenden Atmung und dadurch be- 
dingten Kohlensäureüberladung des Blutes) angesehen nnd als deren 
Folge wiederum die leichte körperliche und geistige Ermüdbarkeit, welch 
letztere sich zu ausgesprochener geistiger Trägheit und Unaufmerksam- 
keit steigern kann, der sog. Aprosexia nasalis (von nooaeyew tòv 
voöv, aufmerken); ferner wird eine eigentümliche Formveränderung des 
(resichtes — Verstreichen der Nasolabialfalte, hoher Gaumen, Schmalheit 
des Kiefers und deshalb oft Vorstehen der oberen Schneidezähne — 
auf das ständige Offenstehen des Mundes bezogen. Der durch die hyper- 
trophische Rachenmandel bedingte Katarrh führt im Pharynx leicht zu 
Verlegung des Eingangs der Tube, damit zu Schwerhörigkeit, mitunter 
durch Fortpflanzung auf die Tube selbst zu Mittelohrkatarrh; in der 
Nase, wo durch Behinderung des Schneuzens das Sekret leicht stagniert 
und seinerseits die Entzündung unterhält, geht er recht häufig in die 
atrophische Form mit Neigung zu Eintrocknung und Zersetzung des 
Sekretes, die typische Ozaena, über. 

Durch den hinter dem weichen Gaumen nach oben eingeführten 
Finger kann man den Nasenrachenraum abtasten, und bei Kindern ist 
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die Palpation gewöhnlich die einzig mögliche Untersuchungsmethode: 
bei Erwachsenen und älteren Kindern läßt sich die Diagnose zumeist 
auch mit dem Rachenspiegel stellen: unter besonders günstigen Verhält- 
nissen kann man von vorn her durch die Nasengänge hindurch die 
Wucherung sehen. 

Die Behandlung kann, wenn die Wucherungen nur klein sind. 
in regelmäßigen Nasenspülungen oder in Atzungen mit Höllenstein oder 
Chromsäure in Substanz bestehen, bei einiger Größe der Hypertrophie 
aber nur in Exzision, die am einfachsten mittels des GOTTSTEINSchen 
Ringmessers oder der Kunxschen oder DENKERschen Zange auszuführen 
ist. Der Eingriff ist meist rasch beendet und durchaus ungefährlich, in 
einzelnen Fällen aber von stärkeren Nachblutungen gefolgt, weshalb die 
Patienten nach der Operation regelmäßig noch einige Tage unter ärzt- 
licher Kontrolle bleiben sollen. 


Syphilis der Mund- und Rachenorgane. 


Primäraffekt. Lippen und Tonsillen, viel seltener die anderen 
Teile des Mundes, bilden zuweilen (nach einigen Angaben in etwa 5 Proz. 
aller Luesfälle) die Eingangspforte des syphilitischen Giftes. Es ent- 
wickelt sich dann hier die typische Initialsklerose, kenntlich durch 
die anfänglich umschriebene Infiltration, die bald durch Zerfall der 
obersten Schichten in ein flaches Geschwür mit speckig belegtem, leicht 
blutendem Grund und derben, harten Rändern übergeht, und durch die 
frühzeitige schmerzlose Schwellung der Submentaldrüse. 

Viel häufiger sind sekundär und tertiär luetische Erkrankungen. 

Am weichen Gaumen tritt zur Zeit des Hautexanthems eine meist 
diffuse, seltener aus scharf begrenzten Flecken bestehende Röte auf 
(syphilitisches Erythem, syphilitische Angina), die gewöhnlich wenig 
Beschwerden macht, meist lediglich durch Anamnese und gleichzeitiges 
Hautexanthem als spezifisch luetisch erkannt werden kann. 

Ferner kommen als häufige Erscheinung sekundärer Lues im Mund 
die Schleimhautpapeln (Plaques opalines, Plaques muqueuses) vor, 
besonders auf Lippen, Mundwinkeln, Zungenrändern, weichem Gaumen, 
Uvula, Tonsillen. Sie bilden linsen- bis erbsengroße, leicht erhabene 
Plaques von anfangs hochroter, bald durch Epithellockerung milchiger 
oder perlmutterglänzender Oberfläche, die leicht ulzerieren und durch 
Konfluieren unregelmäßig zackig begrenzte, seichte Geschwüre machen 
können: an Mundwinkeln und Zungenrändern haben sie oft mehr läng- 
liche Form und bilden hier bei der Ulzeration schlitzförmige Rhagaden. 
Sie heilen nicht selten spontan, haben aber große Neigung, zu rezi- 
divieren. 

Die Spätform der Lues, der syphilitische Knoten, das Gumma, 
entwickelt sich in der Mundhöhle hauptsächlich auf dem vorderen Drittel 
der Ränder und auf dem Rücken der Zunge und an der Schleimhaut 
des harten Gaumens, im Rachen besonders auf der Rücktläche des weichen 
(‚aumens, auf den Tonsillen und auf der Seitenwand auf und unter der 
Plica salpingo-pharyngea. Die zumeist in der Schleimhaut, an der Zunge 
auch im intermuskulären Bindegewebe entstehenden harten Knoten führen 
dureh Zerfall der Oberfläche bald zu tiefen Geschwüren, welche am 
harten Gaumen häufiz Knochennekrose und Perforation in den unteren 
Nasengang. am Gaumensegel Perforationen und teilweise oder völlige 
Abtrennung der Uvula zur Folge haben. Bei der schließlichen Heilung 
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kommt es regelmäßig zu starker Narbenretraktion mit strahligen Ein- 
ziehungen, oft zu Verwachsungen; namentllich der weiche Gaumen wird 
durch diese Narben sehr mißstaltet, oder er verwächst mit der hinteren 
Rachenwand oder der Epiglottis und kann dadurch starke Respirations- 
beschwerden machen. 

Die Diagnose der luetischen Veränderungen ist meist nicht 
schwer: bei der Initialsklerose ist die Härte, der speckige Geschwärs- 
grund und die frühzeitige indolente Drüsenschwellung ziemlich ein- 
deutig; die Papeln unterscheiden sich von Herpes durch den Mangel 
der initialen Blase, von den Aphthen durch den Mangel von Schmerzen, 
(wenigstens am Anfang), durch den mehr chronischen Verlauf, außer- 
dem durch die Art der Rückbildung, die bei den Aphthen vom Rande, 
bei den Papeln vom Zentrum her erfolg. — Gummata und syphi- 
litische Geschwüre, besonders die an der Zunge, können große Ahn- 
lichkeit mit Karzinom haben; meist spricht Sitz am Zungenrücken, 
zumal in den hinteren Teilen, Fehlen oder Geringfügigkeit von Schmerzen, 
von lokalen Beschwerden und. von Drüsenschwellung, auch das Fehlen 
der ausdrückbaren Epithelzapfen für Lues; manchmal ist die Unter- 
scheidung nur durch mikroskopische Untersuchung eines exzidierten 
Stückes oder durch den Erfolg der Behandlung möglich. 

Die Therapie ist natürlich die spezifisch antiluetische, Queck- 
silber bei den früheren, Jod bei den späteren Formen, «die durch Rein- 
halten des Mundes, Gurgeln mit desinfizierenden Wässern (am be- 
liebtesten ist 2—3proz. Lösung von Kali chloricum), auch durch lokale 
Atzungen (bei den Plaques mit dem Höllensteinstift, bei den Ge- 
schwüren mit Jodglyzerin oder Höllenstein oder dem Glühdraht) zu 
unterstützen ist. 

Bei den durch zerfallende Gummata entstandenen Gaumenper- 
forationen muß man oft durch Anlegen von Prothesen, bei narbigen 
Verwachsungen durch stumpfe Dilatation oder durch Einschneiden die 
normale Funktion wiederherzustellen suchen. 


Tuberkulose des Mundes und Rachens 


findet sich nicht gerade häufig neben vorgeschrittener Lungentuberkulose 
und entsteht wohl in der Regel durch Infektion mittels des Auswurfes. 
Relativ am häufigsten ist der weiche Gaumen, seltener die hintere 
Wand, Zunge und Zahnfleisch befallen. Die ursprünglich subepithelial 
gelegenen Tuberkel zerfallen rasch zu tuberkulösen Geschwüren, in 
deren Peripherie wieder neue Knötchen sich bilden. Diese Geschwüre 
sind meist flach, unregelmäßig begrenzt, haben aufgeworfenen, mit 
(sranulationen und echten Tuberkeln besetzten. manchmal unterminierten 
Rand, unregelmäßigen. teils mit zähem Eiter, teils mit Tuberkeln und 
schlaffen Granulationen bedeckten (Grund und nur selten Tendenz zu 
Vernarbung. Meist verursachen sie starke Beschwerden, Schmerz. der 
oft ins Ohr ausstrahlt und beim Kauen und Schlucken sich steigert, 
starke Speichelsekretion. 

An der Zunge kommt auch eine andere, prognostisch weit gün- 
stigere. Form vor, größere, unter der Schleimhaut oder in der Tiefe ge- 
legene Knoten, die langsam wachsen, endlich oberflächlich zerfallen und 
nur schmale, schlitzförmige, aber tiefe Geschwüre mit harter Umgebung 
bilden. welche leicht zur Verwechslung mit Karzinom Anlaß geben 
können; anderweitige tuberkulöse Erkrankungen können hierbei fehlen. 
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Zuweilen findet man, besonders bei Kindern, in scheinbar normalen oder ein- 
fach hypertrophischen Tonsillen (Gaumen- wie Rachenmandeln) im interstitiellen 
Gewebe Tuberkel oder diffuse tuberkulöse Infiltration, öfter ohne daß anderweitige 
Tuberkulose im Körper besteht; lokale und allgemeine Symptome fehlen. Die Tat- 
sache hat Bedeutung insofern, als sie zeigt, daß die Tonsillen öfter, als es beim 
einfachen makroskopischen Betrachten schien, die Eingangspforte des tuberkulösen 
Giftes bilden. 


Die Diagnose der Gaumen- und Mundtuberkulose stützt sich auf 
das charakteristische Aussehen der Geschwüre, die sich von den syphi- 
litischen durch Anwesenheit von Tuberkeln am Rande und besonders 
durch die geringe Neigung zur Narbenbildung unterscheiden: in frag- 
lichen Fällen hilft der Nachweis der Bazillen in abgekratzten Stückchen 
vom Grunde oder Rande. i 

Therapeutisch erweist sich Atzen der Geschwüre mit Milchsäure 
am wirksamsten; nach Kokainisierung wird reine oder 25— 50 proz. 
Milchsäure mittels Wattebäuschchens eingerieben; in günstigen Fällen 
kann man dadurch Heilung, in den anderen wenigstens Besserung der 
Schmerzen herbeiführen. 


Lupus. 


Lupus tritt in Mund und Rachen selten primär, etwas öfter neben 
Lupus des Gesichts auf; er beginnt meist an dem Gaumengewölbe am 
weichen Gaumen und breitet sich von da auf die Umgebung, nament- 
lich Gaumen und Zungengrund. aus. Die ergriffene Schleimhaut wird 
starr infiltriert, ihre Oberfläche bedeckt sich mit granulationsähnlichen, 
dicht stehenden, graurötlichen Knötchen von Hirsekorngröße. später 
entstehen durch teilweisen Zerfall der Knötchen unregelmäßig begrenzte 
(reschwüre, deren Rand mit frischen Knötchen besetzt ist. Diese Ge- 
schwüre vernarben leicht und führen hierbei, ähnlich wie die syphi- 
litischen, zu starker Retraktion und Verwachsung; sie unterscheiden sich 
von ihnen vorwiegend durch den mit Knötchen besetzten Rand und 
dureh die Möglichkeit des Bazillennachweises in exzidierten Stückchen; 
meist erleichtert gleichartige Affektion der äußeren Hant die Diagnose. 

Therapeutisch scheint Kürettieren des Geschwüres mit folgender 
Milchsäureätzung am geeignetsten. 


Rhinoskleroem. 


Das Rhinosklerom, eine fast nur die südöstlichen Teile Europas heimsuchende 
chronische Infektionskrankheit, die dureh einen spezifischen, dem FRIEDLÄNDERschen 
Pneumobazillus ähnliehen Pilz verursacht wird, befällt meist primär die Nase und 
breitet sich von da aus auf den Rachen, später auf den Larynx aus, selten entsteht 
sie primär im Rachen. Sie bildet in der Schleimhaut weiche, bis haselnußgroße 
Knoten oder mehr diffuse Infiltrate, die selten ulzerieren, weiterhin aber hart werden, 
schrumpfen und zu starken entstellenden Narbenretraktionen und Verwachsungen 
und dadurch häufig zu erheblichen Stenosen der Luftwere führen. Von den spät- 
syphilitischen Prozessen unterscheidet sich das Rhinosklerom durch die geringen 
subjektiven Beschwerden, die gleichmäßige Ausbreitung auf beiden Seiten, den sehr 
langsamen Verlauf und den Mangel der Drüsenschwellung. Die Therapie ist rein 
symptomatisch und beschränkt sich auf Atzung der Knoten, später auf Erweiterung 
der Stenosen. 


(eschwülste des Rachens. 


Am weichen Gaumen kommen verschiedene gutartige Ge- 
schwulstformen vor :Myxome, Fibrome, Schleimpolypen. kleine, den Schleim- 
drüsen entstammende Retentionseysten), die, solange sie klein sind, keine 
oder geringe Beschwerden machen, manchmal aber offenbar durch Re- 
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tlexwirkung Ursache zu Störungen an entfernten Organen werden, 
wenigstens sah man Stinnmbandlähmungen, hysterische Krämpfe nach 
Abtragung kleiner Gaumengeschwülste prompt heilen. 

Das Karzinom tritt am Gaumen selten primär auf, öfter durch 
Übergreifen von der Nachbarschaft her (von Zunge, Kehlkopf, Parotis, 
Nase. Unterkiefer), es ist durch diffuse, langsam fortschreitende In- 
filtration mit Neigung zu oberflächlichem Zerfall, zu Blutungen und zu 
Drüsenschwellung meist leicht kenntlich. — Viel seltener sind Karzinome 
der Tonsillen. 

Im Nasenrachenraum entwickeln sich, außer der hyper- 
trophischen Tonsilla pharyngea, von der Schädelbasis aus verschiedene 
Arten von Tumoren (Fibrome, Chondrome, Sarkome, selten Krebse), 
die, meist gestielt oder auch breitbasig aufsitzend, als Nasenrachen- 
polypen in das Cavum hinabhängen, bei stärkerem Wachstum die 
Neigung haben, sich nach der Nase und deren Nebenhöhlen, ja in die 
Orbita zu verbreiten, und die als gemeinsame Symptome Behinderung 
der Nasenatmung und der Sprache, bei Druck auf das Gaumensegel 
auch Schluckbeschwerden, bei Druck auf die Tube Schwerhörigkeit zur 
Folge haben. Sie sind durch die Palpation leicht zu erkennen. Die 
Entfernung ist bei den einfach gestielten manchmal leicht (durch Ab- 
drehen, Abschnüren mit der kalten oder glühenden Schlinge, Ab- 
schneiden): bei komplizierter Insertion, bei größerer Verbreitung auf 
die Nase, bei Neigung zu starker Blutung können umfangreiche Vor- 
operationen (Spaltung des (Graumensegels, Oberkieferresektion) nötig 
werden. Neuerdings wird für die einfachen Formen als sicherstes Mittel 
die Elektrolyse empfohlen. 


Störungen der Innervation am Mund und Rachen. 


Motorische Störungen. 


Lähmungen. Halbseitige Lähmung der Zunge ist gewöhnliche 
Teilerscheinung der typischen, «durch Blutung, Embolie ete. bedingten 
Großhirnlähmung. Sie kennzeichnet sich durch erschwerte Sprache und 
durch Abweichen .der herausgesteckten Zungenspitze nach der gelähmten 
Seite (weil der gesunde M. genioglossus die Zunge vorwärtsschiebt und 
der gelähmte Muskel nicht mehr «den normalen Widerstand bietet). 
Selten ist halbseitige Zungenlähmung verursacht durch Erkrankung des 
Kernes oder der peripheren Nerven. Dagegen ist doppelseitige 
Lähmung der Zunge zumeist Folge von Störungen im Kerngebiet, meist 
progressiver oder apoplektischer Bulbärparalyse, oder von Entzündungen 
oder Geschwülsten an der Hirnbasis. In beiden Fällen sind gewöhn- 
lich die vom Vagus. oft auch die vom Facialis innervierten Muskeln mit- 
ergriffen, es entsteht kombinierte Zungen-, (Gaumen-. Kelilkopf- und 
Ösophaguslähmung. bei Beteiligung des Facialis auch Lähmung der 
Lippen und Gesichtsmuskeln. All diese Formen unterscheiden sich durch 
Auftreten von Atrophie und elektrischer Entartungsreaktion von der 
Großhirnlähmung. 

Die Muskeln des weichen Gaumens werden von der gewöhn- 
lichen Großhirnlähmung nicht oder so gut wie nicht betroffen, werden 
aber nicht selten gelähmt durch Läsion des Kernes oder des peripheren 
Stammes der Vagus. Das Gaumensegel hängt «dann schlaff herab, 
reagiert nicht auf Berühren, die Sprache ist näselnd, beim Schlucken 
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kommen Speisen und zumal Getränke leicht in die Nase oder (wenn 
gleichzeitig der Konstriktor pharyngis medius gelähmt ist) in den Kehl- 
kopf. Ist die Lähmung einseitig, dann hängt das (saumensegel weiter 
herab als auf der gesunden Seite, die Uvula ist (falls sie vorher genau 
median stand, was durchaus nicht immer der Fall ist) nach der ge- 
sunden Seite verzogen; Sprach- und Schluckstörungen fehlen meist ganz. 
Ursache einseitiger Lähmung ist meist Blutung oder Erweichung in der 
Medulla oblongata, seltener Läsion des Vagusstammes: häufig besteht 
gleichseitige Stimmbandlähmung. Doppelseitige Gaumensegellähmung 
kommt zustande bei verschiedenen chronischen Leiden des Zentral- 
nervensystems, die sich auf die Oblongata ausdehnen (Bulbärparalyse, 
Tabes, Syringomyelie), häufiger bei peripherer Neuritis, manchmal als 
Teilerscheinung der akuten infektiösen Polyneuritis, viel häufiger im 
Anschluß an Diphtherie, bald isoliert, bald mit Akkommodationslähmung 
verbunden, bald als erste Lokalisation einer über den ganzen körper 
sich ausbreitenden Lähmung. Diese postdiphtherische Gaumensegel- 
lähmung tritt gelegentlich auch einseitig auf. 

Oft läßt sich am gelähmten (saumensegel Entartungsreaktion nach- 
weisen. 

Die Prognose hängt vom Grunidlleiden ab; von den zentral bedingten 
Lähmungen heilen manchmal die durch Blutung in der Oblongata ent- 
standenen. die peripheren bilden sich fast sämtlich nach einigen Wochen 
zurück. Durch Elektrisieren und Strychninverabreichung (täglich 1 bis 
10 mg in steigender Dosis, in Pillen oder subkutan) kann man ver- 
suchen, die Heilung zu beschleunigen; starke Schluckbelinderung kann 
Fütterung durch die Schlundsonde nötig machen. 


Krämpfe, tonischer und klonischer Art, an den Zungen- und 
faumenmuskeln kommen als Teilerscheinung allgemeiner Krämpfe bei 
Epilepsie und anderen Neurosen und Hirnkrankheiten vor, selten treten 
sie bei Hysterie oder nervöser Disposition isoliert auf; sie geben ım 
letzteren Falle günstige Prognose und heilen bei geeigneter Allgemein- 
behandlung. 


Sensorische Störungen. 


Anästhesie (les Mundes findet sich bei Lähmung des Trigeminus, 
von dem der 2. Ast den Gaumen, der 3. die Mundhöhle mit sensiblen 
Fasern versorgt. aus zentraler oder peripherer Ursache. Anästhesie des 
Rachens bei Lähmung des Vagus und (Glossopharyngeus, am häufigsten 
als Teilerscheinung der postediphtherischen Lähmung. Sie kann gefähr- 
lich werden dadurch, daß die Speisen beim Schlucken nicht gefühlt 
werden, weshalb zeitweise Sondenfütterung notwendig werden kann. 


Hyperästhesie der Mundschleimlaut besteht bei Neuralgien des 
Trireminus und ferner bei fast allen Formen akuter und den meisten 
Formen chronischer Entzündung, gleichviel ob dieselben zirkumskript 
oder diffus sind, manchmal auch, wenn nicht Mund- oder Rachenhöhle 
selbst. sondern Schilddrüse, Lymphedrüsen oder Muskeln am Hals Sitz 
der Entzündung sind. Der Schmerz tritt bei jeder Berührung und bei 
jeder Schluekbewegung, oft besonders stark beim Leerschlucken auf. 
Prognose und Therapie hängen natürlich vom Grundleiden ab. 


Störungen des Geschmackes, sowohl abnorme Geschmacksempfin- 
dungen wie völliges oder teilweises Unvermögen, zu schmecken, sind in 
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der Mehrzahl der Fälle verursacht durch Veränderungen an den perzi- 
pierenden Teilen, Entzündungen, abnormen Feuchtigkeitsgehalt, abnormen 
Belag der Schleimhaut. Infolge von Nervenläsionen kommt solche 
Parageusie oder Ageusie vor bei Erkrankung des Glossopharyngeus, 
wahrscheinlich auch des 2. Trigeminusastes, der sich an der Innervation 
der Greschmacksorgane beteiligt, und am häufigsten bei Erkrankung 
der wohl aus dem Trigeminus stammenden, aber im Felsenbein teilweise 
mit dem Facialis verlaufenden Chorda tympani, welche bei Lähmung 
des Facialis, besonders bei der auf Otitis beruhenden, oft mit ergriffen 
wird. Ihre Lähmung hat Ageusie in den vorderen ein bis zwei Dritteln 
der Zunge zur Folge. 

Als eine besondere Kategorie nervöser Störung ist das Fehlen 
des Gaumenreflexes zu nennen. Die beim Gesunden regelmäßig nach 
jeder Berührung des weichen Gaumens oder der hinteren Rachenwand 
auftretende Hebung des (saumensegels, oft begleitet von Kontraktion 
des Constrictor pharyngis sup., bleibt, auch wenn keinerlei motorische 
oder sensorische Lähmung dieser Teile besteht, bei vielen nervösen, 
besonders hysterischen Individuen aus; sein Fehlen ist kein eindeutiges 
Symptom der Hysterie, kann aber doch des öfteren mit zur Diagnose 
derselben leiten. Übrigens geht der Rachenreflex auch regelmäßig bei 
längerem (rebrauch von Brompräparaten verloren. 


Krankheiten der Speiseröhre. 


Entzündungen und Geschwüre. 


Oberflächliche Entzündungen der Schleimhaut entstehen 
häufig durch Verschlucken reizender Ingesta, klinisch machen sie aber 
meist keine oder geringe Erscheinungen; manchmal werden Schmerz 
beim Schlucken (gewöhnlich hinter dem Brustbein lokalisiert) und ein 
Gefühl, als ob der Bissen stecken bleibe, selten (infolge des von der ge- 
reizten Schleimhaut aus retlektorisch erzeugten Krampfes der Muskel- 
schicht) wirkliche Stenosenerscheinungen verursacht. Die Diagnose hat 
anderweitige Erkrankungen auszuschließen, die Therapie besteht in Ver- 
abreichung flüssiger oder breiiger nicht gewürzter Speisen, bei stärkeren 
Beschwerden im Schlucken von Eisstückchen, auch in Anwendung 
leichter Anaesthetica (Kodein, Kokain). 


Ulzerationen der Ösophagusschleimhaut werden erzeugt durch 
das Verschlucken stark ätzender Substanzen, namentlich starker Säuren 
und Langen; sie sind dann ziemlich gleichmäßig über die ganze Länge 
der Speiseröhre verbreitet. Greifen sie in die Tiefe, so können sie 
Ruptur des Osophagus bewirken; sind sie mehr oberflächlich. dann 
heilen sie gewöhnlich, manchmal nach Abstoßung der verschorften Teile 
in zusammenhängenden fetzigen oder einen totalen Abguß des Osophagus 
ddarstellenden Massen, aber regelmäßig unter starker narbiger Schrumpfung. 
Die Symptome dieser korrosiven Geschwüre sind bald gering, bald 
bestehen sie in heftigem Schmerz und Schluckbeschwerden, ja völliger 
Unmöglichkeit des Schluckens. Die Diagnose ist meist dureh die 
Ananınese gegeben, «die Therapie besteht zunächst in Schonung des er- 
krankten Teiles (sowie des gewöhnlich viel stärker betroffenen Magens) 
durch möglichste Beschränkung aller Nahrungszufulır per os, wenn nötig 
in Auwendung von Kodein, Kokain oder Morphium; nach ein paar 
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Wochen soll man versuchen, der narbigen Schrumpfung durch regel- 
mäßiges Sondieren des Osophagus vorzubeugen. 

Klinisch ziemlich bedeutungslos ist das sog. Dekubitalgeschwür 
des Ösophagus, eine bis 5pfennigstückgroße Hache Ulzeration, meist an 
vorderer und hinterer Wand gleichmäßig, die sich nicht selten bei 
marantischen Kranken durch den Druck der Ringknorpelplatte gegen 
den Osophagus dicht unterhalb der Pharynx-Ösophagusgrenze ausbildet, 
und die der Diagnose durch den Kellkopfspiegel zugänglich ist. 

Am untersten Ende der Speiseröhre kommt noch eine andere 
eigentümliche Geschwürsform vor, das Ulcus pepticum oesophagi. 
das in fast jeder Beziehung dem peptischen Magengeschwür gleicht, 
offenbar durch Einwirkung von Magensaft verursacht oder doch begünstigt 
wird und bei der Heilung leicht zu Narbenretraktion mit Verengerung 
des Lumens führt. 


Erweiterungen der Speiseröhre. 


Diffuse Erweiterungen des ganzen Rohres oder des unteren 
Teiles sind selten; sie kommen im jugendlichen und vorgeschrittenen 
Alter hauptsächlich bei Männern vor; ihre Ursache wird teils in De- 
generation oder abnormer Schlaffheit der Muskulatur, teils in tempo- 
rärem oder dauerndem spastischem Verschluß des unteren Ösophagus- 
endes gesucht. Der Zustand kann unter zeitweisen, mäßig starken 
Schluckstörungen jahre- und jahrzehntelang bestehen: später entwickeln 
sich schwere Schluckbeschwerden, ja völliges Unvermögen zu schlucken: 
im Gegensatz zur einfachen Stenose kommen aber die Speisen nicht 
unmittelbar nach der Aufnahme, sondern manchmal erst nach Stunden 
hervor, oft mit reichlicher Flüssigkeit gemengt. Der stagnierende In- 
halt reizt seinerseits die Wand, und durch die hierdurch unterhaltene 
Entzündung wird der die Schluckstörung hauptsächlich veranlassende 
Krampf der Muskelschicht noch gesteigert. Die Erkennung des Zu- 
standes gründet sich auf die abnorm leichte Sondierbarkeit der oberen 
Ösophagusteile, auf die Möglichkeit, die Sonde hier leicht seitwärts zu 
bewegen, ferner auf den Nachweis eines deutlichen, aber bei langsamen 
Andrängen auch für dicke Sonden nachgebenden Widerstandes i im tiefsten 
Ösophagusabschnitt. Aus der noch nicht bis in den Magen vorge- 
drungenen Sonde entleert sich reichliche, keine freie Salzsäure enthal- 
tende Flüssigkeit, und eingegossenes Wasser kann wieder ausgehebert 
werden; neuerdings wurde von ROSENHEIM durch das Osophagoskop 
direkt die abnorme Weite, Schlaffheit und Faltenbildung der Innenwand 
festgestellt. 

Die Therapie besteht in Sorge für regelmäßiges Entfernen aller 
Nahrungsreste durch Ausspülen, in direktem Elektrisieren der Oso- 
phaguswand durch galvanischen oder faradischen Strom, zweckmäßiger 
Ernährung, eventuell Sondenfütterung oder zeitweise Nährklysmen. 

Ganz ähnliche Symptome kommen zustande durch angeborene abnorme Weite 
des unmittelbar oberhalb des Zwerchfelles gelegenen Teiles („Vormagen“) sowie des 
zwischen Zwerehfell und Magengrenze befindlichen Abschnittes („Antrum cardiacum®) ; 
nur erreichen diese Gebilde nicht die Größe des diffus erweiterten Ösophagus, und 
demgemäb beträgt die Quantität der gestauten und später heraufgewürgten Speisen 
nur bis gegen ‘0 eem, während sie im anderen Falle bis zu 300 cem und mehr be- 
tragen kann. 

Divertikel. Umschriebene Erweiterungen werden mitunter durch 
Divertikel gebildet. Man unterscheidet Traktions- und Pulsionsdiver- 
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tikel: die ersteren entstehen durch narbige Schrumpfung in der nächsten 
Umgebung des Ösophagus, meist handelt es sich um verödende, vor- 
her mit dem Ösophagus verwachsene Lymphdrüsen; diese Traktions- 
divertikel bilden kleine, trichterförmige Ausbuchtungen, sie sitzen 
meist an der vorderen Wand im mittleren Teile der Länge, klinisch 
machen sie nur selten Reiz- oder Stenosenerscheinungen und erlangen 
auch nur selten dadurch Bedeutung, daß sie durch Perforation der 
Spitze zu eitriger Entzündung in Mediastinum, Bronchien, Pleura oder 
Perikard führen. 


Pulsionsdivertikel stellen eine seltenere, aber ernstere Affek- 
tion dar. Sie finden sich in der Regel an der Rückseite, an der Grenze 
von Pharynx und Ösophagus und entstehen dadurch, daß hier zwischen 
Constrietor pharyngis medius und inferior die Wandung nur eine dünne 
Muskelschieht hat, welche leicht vorgetrieben oder von der hernienartig 
sich vorstülpenden Schleimhaut zur Seite geschoben werden kann. Den 
Anlaß geben teils leichte Kompression des direkt unterhalb befindlichen 
Ösophazusteiles (z. B. durch Struma), teils Steckenbleiben von Fremid- 
körpern. teils Traumen. Solche Divertikel können, solange sie mäßige 
Gröbe haben, lange Zeit bestehen, olıne Beschwerden zu machen: doch 
kommen zeitweise, auch bei noch kleinen und flachen Ausbuchtungen, 
Stenosenerscheinungen vor, die wohl als Effekt krampfhafter Muskel- 
kontraktion aufzufassen sind. Größere Divertikel bilden blindsackartige 
Ausbuchtungen, und diese können leicht, wenn ihr Fundus mit Speisen 
gefüllt ist, “das Lumen der Speiseröhre komprimieren und völlig un- 
durchgängig machen. Charakteristisch für diese Zustände ist vor allem 
der Wechsel in der Durchgangsfähigkeit des Osophagus für Speisen 
sowohl als für die Sonde; wenn der Sack durch Herauswürgen des 
Inhaltes wieder leer geworden, können Speisen und Sonde meist an- 
standslos in den Magen gelangen. Ist das Divertikel sehr groß, dann 
tritt es bisweilen an der Seite «des Halses als deutlicher Tumor hervor, 
der unter gurrendem Geräusch rasch verschwinden kann. Als ferneres 
Symptom pflegt wegen der Zersetzung der im Divertikel retinierten 
Massen starker Foetor ex ore zu bestehen. Zur Diagnose half in 
einigen Fällen noch die Tatsache, daß die gewöhnliche Sonde sich regel- 
mähig im Divertikel fing, daß es aber mit einer an der Spitze nach 
vorn umgebogenen Sonde gelang, in den Magen zu dringen. Auch für 
diese Divertikel scheint durch die Einführung des Ösophagoskopes ein 
weiteres wichtiges Erkennungsmittel zu erwachsen. 

Die Pulsionsdivertikel bilden ein sehr chronisches Leiden, das aber 
schließlich durch völlige Unmöglichkeit der Nahrungsaufnahme oder 
durch das leichte Hineingelangen des gestauten Inhaltes in die Luftwege 
und dadurch erzeugte Schluckpneumonie lebensgefährlich werden kann. 

Die Behandlung kann durch regelmäßiges Sondieren in vielen 
Fällen den Weg frei "halten: in schweren Fällen ist neuerdings durch 
Resektion «des Sackes mehrfach Heilung erzielt worden. 


Selten finden sich solche Divertikel in den tieferen Abschnitten der Speise- 
röhre: sie kommen hier zum Teil als reine, traumatische Pulsionsdivertikel oberhalb 
der beiden unteren physiologischen Engen (Kreuzung mit dem Bronehns, Beginn des 
Cardiatricehters am Zwerchfelldurchtritt) vor, zum Teil durch Einwirkung dehnender 
Momente auf alte Traktionsdivertikel („Traktions-Pulsionsdivertikel®). 
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Verengerungen der Speiseröhre 


können entstehen durch steckengebliebene Fremdkörper aller Art, durch 
Narbenretraktion nach Ulzerationen, namentlich den durch Säuren und 
Laugen bedingten, durch Druck eines benachbarten Organs, durch Ge- 
schwülste der Speiseröhre, endlich durch krampfhafte Muskelkontraktion. 

Bei den durch Fremdkörper verursachten Stenosen setzen (die Er- 
scheinungen naturgemäß plötzlich ein; bei den übrigen Formen können 
die Symptome des Schluckhindernisses sich ganz allmählich ausbilden, 
in der Weise, daß erst größere, später auch kleinere Bissen Schwierig- 
keit machen, noch später breiige und zuletzt selbst flüssige Speisen 
nicht mehr hinabgleiten: oder aber es bleibt, ohne daß leichtere Be- 
schwerden vorausgingen, gelegentlich ein Bissen stecken, macht heftige 
Schmerzen, wird schließlich heraufgewürgt, hinterläßt für kurze Zeit 
Schluckbeschwerden, die zunächst wieder verschwinden, später aber in 
ähnlicher Weise wiederkehren und schließlich permanent werden. In 
vielen Fällen treten auch schon bei vorgeschrittener Stenose zeitweise 
Besserungen ein. 

Die Diagnose ist oft schon aus den Angaben des Kranken leicht 
zu stellen. Maßgebend ist hierbei, daß die Speisen alsbald nach dem 
Schlucken wieder heraufgewürgt werden und daß sie keine Zeichen 
der Einwirkung des Magensaftes zeigen, daß z. B. die Milch ungeronnen 
wieder entleert wird, daß keine freie Salzsäure nachweisbar ist. Die 
Diagnose wird gesichert durch Einführung der Schlucksonde, welche an 
der Stenose auf deutlichen Widerstand stößt (Technik der Sondierung 
s. im letzten Abschnitt). Hierbei ist nur zu beachten, daß beginnende 
Stenosen beim Verwenden der gewöhnlichen weichen oder steifen Sonde 
manchmal übersehen werden, während ein an einem Fischbeinstab be- 
festigter Schlundschwamm bereits «das Hindernis findet. Für dessen 
Lokalisation gilt die Regel, daß der Beginn des Ösophagus etwa 15, die 
Kreuzung mit dem linken Bronchus etwa 23, das untere Ende etwa 
40 em von den Schneidezälnen entfernt liegt. 

Praktisch von geringerer Bedeutung ist ein auskultatorisches Sym- 
ptom, das Fehlen des „Durchpreßgeräusches“, welches man beim (re- 
sunden in der Gegend des Winkels von linkem Rippenbogen und Pro- 
cessus ensiformis 6—7 Sekunden nach dem Schlucken hört. 

Die Art der Stenose ergibt sich manchmal sehon aus der Anamnese; 
akuter Beginn mit starkem Schmerz spricht für Fremdkörper, voraus- 
gegangene Verätzung oder vorausgegangener regelmäbiger heftiger Schmerz 
beim Schlucken und tiefer Sitz der Stenose für Narbenbildung nach Ge- 
schwüren (Ulcus peptieum); Kompression des Osophagus, die übrigens 
gewöhnlich nur zu Schluekbeschwerden, sehr selten zu völligem Ver- 
schluß der Speiseröhre führt, ist durch den Nachweis einer Struma, 
eines Aortenanenrysmas, Metiastinaltumors oder Perikardialexsudates 
meist zu diagnostizieren: weitaus die häufigste Ursache der Osophagus- 
striktur ist aber das Karzinom. Seine Diagnose mub oft per exelusionem 
gestellt werden. sie kann gestützt werden durch Haftenbleiben von kleinen 
Blutmengen, seltener von mikroskopisch erkennbaren Geschwulstteilchen 
an der Schlundsonde, mitunter durch den Nachweis von Metastasen in 
der Leber oder in den Lymphdrüsen der linken Fossa supraclavicularis 
oder dureh linksseitige Stimmbandlähimung: einen groben Fortschritt in 
der Differentialdiagnose der Ösophagusstenose bedeutet die Einführung 
des Ösophagoskopes. 
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Die Therapie der gutartigen Stenosen besteht bei Fremdkörpern 
in Extraktion mittels besonders konstrulerter Sonden („Grätenfänger“), 
in schweren Fällen auch durch Operation vom Hals her, bei narbigen 
Strikturen in allmählicher Dehnung durch vorsichtiges Einführen immer 
diekerer Sonden, bei völligem Verschluß auch in Anlegung einer Magen- 
fistel zum Zweck der Ernährung. 


Karzinom. 


Ösophaguskrebs entsteht vorwiegend bei Männern im höheren Alter, 
verhältnismäßig häufig bei Potatoren. Sein Sitz ist gewöhnlich die 
Kreuzungsstelle mit dem linken Bronchus, nächstdem das untere Ende 
der Speiseröhre. Selten führt es durch einfache Karzinomkachexie zum 
Tode; gewöhnlich entstehen frühzeitig Schluckbeschwerden und oft die 
Erscheinungen völliger Stenose. Die meisten Karzinome des Ösophagus 
ulzerieren bald an “der Oberfläche und können dadurch Anlaß zu ge- 
ringen (häufig beim Sondieren) oder heftigen Blutungen, zu eitrigen 
Entzündungen der Umgebung, manchmal mit Durchbruch in die großen 
Luftwege, in Lunge, Perikard oder Pleura, geben; häufig entstehen 
Metastasen in den mediastinalen Lymphdrüsen, welche ihrerseits Broncho- 
stenose oder durch Kompression des N. laryngeus recurrens linksseitige 
Stimmbandlähmung bewirken können; seltener pflanzen sich diese Drüsen- 
metastasen längs des Ductus thoracicus bis zu den Drüsen der linken 
Oberschlüsselbeingrube fort. Metastasen in der Leber kommen ver- 
hältnismäßig selten, meist nur bei den tiefsitzenden Ösophagustumoren 
vor. — Relativ häufig (im Vergleich zu anderen Karzinomen) findet 
sich Speiseröhrenkrebs neben gleichzeitig bestehender Lungentuberkulose. 

Die Dauer des Leidens beträgt, von den ersten Symptomen an ge- 
rechnet, im Durchschnitt etwa 1 Jahr. Der Tod erfolgt in vielen Fällen 
durch Verhungern, häufig auch durch periösophageale Eiterung, durch 
Lungenerkrankung (entweder direktes Übergreifen des ulzerierenden 
Tumors, oder Schluckpneumonie als Folge von Ösophagotracheal- oder 
Ösophagobronchialfisteln), verhältnismäßig selten durch einfache Ent- 
kräftung. Schwierigkeiten für die Diagnose entstehen (abgesehen von 
den überhaupt kaum diagnostizierbaren, ohne Schluckbeschwerden ver- 
laufenden Formen) höchstens durch Verwechslung mit anderweitigen 
Formen von Osophagusstenose, wofür die im vorigen Abschnitt gegebenen 
Regeln in Betracht kommen. 


Die Therapie muß sich auf Bekämpfung der Schluckbeschwerden 
beschränken. Oft gelingt es durch methodisches Sondieren, die Schluck- 
fähigkeit wieder herzustellen oder wenigstens durch dünne Sonden 
flüssige Nahrung einzugießen. Da man aber hierbei stets Gefahr läuft, 
in der ulzerierenden Geschwulst falsche Wege zu bahnen und dadurch 
Anlaß zu Eiterungen zu geben, soll das Sondieren auf (die Fälle be- 
schränkt bleiben, in denen andere Mittel nicht zum Ziel führen. Für 
die Therapie ist hier sehr wichtig, daß der Tumor an sich selten eine 
völlige Undurchgängigkeit des Ösophaguslumens bewirkt; diese kommt 
vielmehr meistens erst dadurch zustande, daß die Muskelschicht in der 
Umgebung des krebsigen Geschwüres reflektorisch sich krampfhaft zu- 
sammenzieht; und mit der Unterdrückung dieses Muskelkrampfes ge- 
lingt es oft, das Schluckvermögen wenigsten so weit zu bessern. daß 
wieder flüssige Nahrung zugeführt werden kann. Man erreicht dies 
durch Narcotica, am besten Morphium, 2—3 mal täglich per os oder 
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subkutan je 0,01—0.03, etwa 10 Minuten vor der Nahrungsaufnahme; 
wichtig ist hierbei, daß nicht durch vorzeitige Versuche, feste Nahrung 
(zumal Fleisch) wieder zu schlucken. ein Bissen stecken bleibe und 
aufs neue dan Muskelkrampf auslöse. 

Anrlegung einer Magenfistel hat nur in vereinzelten Fällen wirk- 
lichen Nutzen gebracht. 


Ruptur des Ösophagus 


tritt in seltenen Fällen scheinbar spontan auf durch akute Erweichung des untersten 
Ösophagusabschnittes, wohl unter Einfluß des Magensaftes, vielleicht auf Grund eines 
peptischen Geschwüres: sie kann ferner nach intensiven Verätzungen und durch Fremd- 
körper zustande kommen. Die Symptome dieser akuten Ruptur bestehen meist in 
plötzlichem, heftigem Schmerz, Sistieren etwa vorhergehender Brechneigung, starkem 
Kollaps, Beängstigung, Atemnot; durch Eindringen von Luft ins Mediastinum kann 
als charakteristisches Zeichen Hautempliysem auftreten, das sich von der Supraklavi- 
kulargegend aus rasch über den Körper verbreitet. Meist erfolgt rasch der Tod. 


Störungen der Innervation. 


Lähmungen des Ösophagus sind selten und entweder Teil- 
erscheinung ausgedehnter Muskellähmungen. besonders der diphthe- 
rischen, oder Folge zerstörender Prozesse im verlängerten Mark, Meist 
sind sie kombiniert mit Rachenlähmung und dadurch schwer zu dia- 
gnostizieren. 

Daneben sollen idiopathische, ätiologisch noch dunkle Ösophagus- 
lähmungen vorkommen, die des öfteren heilen. — Die Prognose ist bei 
den zentral verursachten fast absolut schlecht, bei den diphtherischen 
ziemlich günstig. 

Krämpfe entstehen zumeist reflektorisch als Reaktion des auf 
die Innenfläche ausgeübten Reizes, sei es daß die Schleimhaut durch 
Entzündung ete. abnorm empfindlich, ser es, daß die Muskulatur abnorm 
erregbar geworden ist. Man findet deshalb solche Krampfzustände, die 
meist im obersten und untersten Abschnitt ihren Sitz haben, einerseits 
bei einfacher Entzündung, häufiger bei Ulzeration der Schleimhaut, 
andererseits als scheinbar idiopathische Form bei vielen nervösen, zumal 
hysterischen Individuen. 

Die Beschwerden bestehen in mehr oder minder starkem Schmerz 
und Schluckstörung bis zu vollkommener Unmöglichkeit des Schluckens; 
charakteristisch ist der oft rasche Wechsel in der Intensität «dieser 
Störung, manchmal werden feste Speisen leichter als Hüssige geschluckt. 
Die Sonde stößt auf Widerstand, der sich von dem durch echte Stenose 
bedingten gleichfalls dadureh unterscheidet, daß seine Intensität und 
sein Sitz wechseln. und dab er, während die Sonde noch eingeführt 
ist, mehr oder minder plötzlich verschwinden kann. 

Für die Diagnose ist dieser Wechsel des Schluckvermögens und 
des Sonderergebnisses und daneben der Zustand des allgemeinen Nerven- 
systems das Mabgebende. 

Die Behandlung muß durch blande, flüssige oder breiige Kost 
für möglichste Fernhaltung von lokalen Reizen sorgen; selten wird 
Sondenfütterung nötig sein: oft helfen Opiate. Andererseits ist es 
wichtig, durch allgemeine diätetische Mahnahmen. Körperbewegung. 
Gymnastik. Hydrotherapie ete. auf Kräftigung des Nervensystems hinzu- 
arbeiten. 
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Krankheiten des Magens. 
Von 


J. v. Mering. 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Vorbemerkungen. 


Der Magen liegt im linken Hypochondrium und im Epigastrium, 
5/, seines V olumens befinden sich links von der Medianlinie des Körpers. 
Man unterscheidet am Magen den Anfangsteil (Pars cardiaca), den Aus- 
gangsteil (Pars pylorica), “den Fundus, “den übrigen Teil als Korpus, 
ferner vordere und hintere Wand, kleine und große Kurvatur. Die 
Gesamtlage des Magens ist eine zumeist mehr vertikale als man bis 
vor kurzem angenommen hat, im übrigen ist dieselbe großen individuellen 
Schwankungen unterworfen und wahrscheinlich auch mit der Körper- 
stellung veränderlich. In seiner Lage wird der Magen vor allem ge- 
halten “durch die bindegewebige Verwac hsung der Speiseröhre mit den 
Zwerchfellschenkeln und durch seinen Zusammenhang mit dem an der 
hinteren Bauchwand befestigten Duodenum., ferner durch die Bandver- 
bindungen mit dem Zwerchfell (Ligamentum phrenico-gastricum), der 
Leber (Lig gamentum hepatico-gastricum s. Omentum minus) und der 
Milz (Ligamentum gastro-lienale). Die Cardia ist der am meisten be- 
festigte Teil des Magens, während der Fundus, das Korpus und der 
Pylorus ziemlich erheblicher Ortsveränderung fähig sind. Die Kuppe 
des Fundus, welche im linken Hypochondrium liegt, grenzt an die 
Rippe und bildet den höchsten Punkt des Magens. Die kleine Kur- 
vatur läuft in den oberen zwei Dritteln links neben der Wirbelsäule 
fast senkrecht nach abwärts, zieht hierauf vor dem ersten Lendenwirbel 
beinahe rechtwinklig nach rechts und geht «dann in den Pylorus über. 
Die grobe Kurvatur verläuft mit nach hnks und unten gekehrter Kon- 
vexität, sie grenzt nach unten an das Colon transversum und liegt bei 
mittlerer Füllung 2—3 Querfinger oberhalb des Nabels. Die kleine 
Kurvatur und die Portio pylorica sind von der Leber bedeckt. 
Die Mawenwand. welche 2-3 mm dick ist, wird von 4 Schichten 
gebildet und zwar: Mucosa., Submucosa, Muscularis und Serosa. 
Die Schleimhaut ist leicht gefaltet, mit Zylinderepithel bedeckt 
und enthält zahlreiche schlauehförmige Drüsen, von denen man Fundus- 
und Pylorusdrüsen unterscheidet. Die Fundusdrüsen bestehen aus 
zwei Zellarten: ITauptzellen und Belegzellen. Die Hauptzellen 
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sondern Pepsin, die Belegzellen Salzsäure ab. Die Pylorusdrüsen 
sezernieren Schleim, vielleicht auch Pepsin, aber keine Salzsäure. 
Ferner wird in der Magenschleimhaut Labferment gebildet, welches 
das Kasein in der Milch zur Gerinnung bringt. 

Die Arterien des Magens entspringen aus der Coeliaca, und zwar 
die Arteria gastrica sinistra direkt, die dextra von der Arteria hepatica, beide 
versorgen die kleine Kurvatur und bilden den Arcus ventriculi superior. 





Fig. 1. 


Die große Kurvatur wird von der Arteria gastroepiploica dextra, einem 
Ast der Arteria hepatica und von der Arteria gastro-epiploica sinistra, 
einem Ast der Milzarterie, versorgt. 

Die Magenvenen gehören zum Wurzelgebiet der Pfortader. Die 
Lymphgefäße des Magens münden durch den Truncus intestinalis in 
den Ductus thoracicus. Die Nerven des Magens stammen teils aus 
dem Vagus, teils aus dem Sympathicus, speziell aus dem Plexus coeliacus. 
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In der Magenwand finden sich zahlreiche Gangliengeflechte: AUER- 
BACHscher und MEISSNERscher Plexus. 

Wertvoll für die Diagnose der Magenerkrankungen sind die phy- 
sikalischen Untersuchungsmethoden, d. h. Inspektion, Palpation, 
Perkussion und Auskultation. 

Bei der Inspektion achte man außer auf Eingesunkensein des 
Epigastriums auf Vorwölbung der Magengegend, die nach künstlicher 
Aufblähung oft noch deutlicher wird, ferner auf Tumoren und sichtbare 
peristalische Bewegungen. 

Bei der Palpation, die von großer Bedeutung ist, beachte man 
allgemeine und lokalisierte Schmerzempfindlichkeit und fahnde auf 
Tumoren, die meist karzinomatöser Natur sind. Hervorzuheben ist, 
daß deutlich palpable, dem Magen angehörige Tumoren zeitweilig ver- 
schwinden können. 

Nicht unwichtig ist die Perkussion, vermittelst der man Lage 
und Größe des Magens bestimmen und besonders die untere Magen- 
grenze, welche an das (uerkolon anstößt, feststellen kann. 

Man kann dies mit einfacher Perkussion versuchen, dieselbe gibt 
aber meist unsichere Resultate. weil die benachbarten Därme ähnliche 
Schallverhältnisse darbieten. Kommt man mit der einfachen Perkussion 
nicht aus, so bläht man den Magen auf. Zu diesem Zwecke läßt 
man den Kranken, wenn möglich, nüchtern, oder nachdem der Magen aus- 
gespült worden ist, zuerst 1—2 Teelöffel Weinsteinsäure in einem Wein- 
glase Wasser gelöst und dann 1—2 Teelöffel Natron bicarbonicum in 
Wasser gelöst hinunterschlucken. Durch die im Magen entstehende 
Kohlensäure wird derselbe aufgebläht, man erkennt dann häufig seine 
Umrisse durch die Bauchdecken hindurch und vermag ihn abzutasten. 
Auch läßt sich jetzt der mit Gas gefüllte Magen leicht perkussorisch 
dureh den tieftympanitischen Schall von den anderen Bauchorganen, 
namentlich vom Colon transversum, abgrenzen, wodurch wir Aufschluß 
über den unteren Stand der groben Kurvatur erhalten. Man kann 
den Magen auch vorsichtig durch Luft aufblasen vermittelst eines 
Doppelballons (wie er beim Sprayapparat üblich), den man mit der in 
den Magen eingeführten Schlundsonde verbindet. Kontraindiziert 
ist die künstliche Aufblähung des Magens bei frischem Ulcus 
ventriculi. 

Die Magengrenzen, speziell die untere, lassen sich, wie PENZOLDT 
zuerst angegeben, auch dadurch ermitteln, daß man den Patienten, am 
besten nüchtern, rasch hintereinander einige Gläser Wasser trinken läßt; 
man findet dann, wenn die Perkussion in aufrechter Stellung vorge- 
nommen wird, in den unteren Partien des Magens eine deutliche 
Dämpfung, welche bei Rückenlage schwindet und einem tieftympani- 
tischen Schalle Platz macht; man kann auch mittels Sonde eine größere 
Menge lauwarmen Wassers (500—1000 ccm) in den Magen ein- und 
ausfließen lassen; beim Eingießen erscheint Dämpfung, beim Ausfließen 
tritt an Stelle der Dämpfung tympanitischer Schall. 

Ergibt die Untersuchung, daß der untere Teil der großen Kur- 
vatur den Nabel überschreitet, so darf man eine Magenerweiterung an- 
nehmen, wenn ein abnormer Tiefstand ((rastroptose) ausgeschlossen werden 
kann, ein Zustand, der nicht selten bei oberflächlicher Untersuchung 
eine Magenektasie vortäuscht. Bei der Gastroptose kann man, besonders 
nach der Aufblähung, die kleine Kurvatur im Epigastrium sehen und 
auch perkutieren, der Magen ist in toto nach unten disloziert, sein Um- 
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fang aber nicht vergrößert. Zuweilen kommt abnorme Größe (Megalo- 
gastrie) vor, welche aber keine funktionellen Störungen verursacht. 
Bei stoßweißem leichten Beklopfen des Magens mit den Fingerspitzen 
hört und fühlt man häufig Plätschergeräusche, die aber keineswegs 
ohne weiteres die Diagnose einer Magenerweiterung gestatten, da sie 
auch oft bei Gesunden vorkommen. 

Von größerer Bedeutung als die äußere physikalische Untersuchung 
ist die Prüfung der Magenfunktionen. Dieselben sind drei- 
facher Art: der Magen sondert ab, führt Bewegungen aus 
und saugt auf. 

Im nüchternen Zustande ist der Magen leer oder enthält geringe 
Mengen (bis 60 cem) neutraler oder schwachsaurer Flüssigkeit von ge- 
ringem spezifischem Gewicht (1004—1005). Werden dem Magen Speisen, 
z. B. Fleisch, Brot, Kartoffeln, zugeführt, so findet bald eine Sekretion 
von Magensaft statt, welcher eine dünne Flüssigkeit darstellt und in- 
folge seines Gehaltes an Salzsäure sauer reagiert. 

Genauere Studien über die sekretorische, sowie motorische Tätig- 
keit des Magens sind in den letzten Dezennien bei Personen, die nüchtern 
ein sogenanntes Probefrühstück (eine große Tasse Tee = 300 ccm 
und eine Senmel = 40 g) oder eine sogenannte Probemahlzeit 
(einen Teller Suppe, ein Beefsteak von ca. 200 g und ein Weißbrötchen) 
zu sich genommen haben, angestellt worden. Dieselben haben bezüg- 
lich der Sekretion ergeben, daß bei der Verdauung bald Salzsäure 
abgesondert wird; unter normalen Verhältnissen bewirkt ein Probe- 
frühstück eine Azidität, welche nach 10 Minuten 0,5 pro mille, nach 
20 Minuten 1 pro mille und nach einer Stunde, d. h. auf der Höhe 
der Verdauung, 1,5—2,5 pro mille Salzsäure entspricht. Hat man 
eine Probemahlzeit nehmen lassen, so enthält der Magen nach 
30 Minuten etwa 1 pro mille, nach 100 Minuten 2 pro mille und auf 
der Höhe der Verdauung, d. h. nach 3—4 Stunden, 2,5—3,5 pro 
mille Salzsäure. Findet sich im Mageninhalt auf der Höhe der Ver- 
dauung eines Probefrühstücks weniger als 1 pro mille Salz- 
säure, so besteht Subazidität, beträgt der Säuregehalt (auf Salz- 
säure berechnet) mehr als 2,5 pro mille, so besteht Superazidität. 

Die Salzsäure, welche eine ausgesprochene Affinität zu Eiweiß- 
stoffen (Peptonen) besitzt, geht mit diesen während der Verdauung 
lockere chemische Verbindungen ein, und zwar so lange, bis sämtliche 
Affinitäten gesättigt sind. Der Teil der Salzsäure, der durch Eiweiß- 
stoffe und Peptone in Beschlag genommen ist, wird als sog. gebun- 
dene Salzsäure bezeichnet, während die nach Bindung der vorhan- 
denen Affinitäten übrig bleibende Salzsäure freie Salzsäure genannt 
wird. Die freie Salzsäure verändert Anilinfarbstoffe, z. B. 
Methylviolett, während diese Eigenschaft der gebundenen Salz- 
säure nicht zukommt. Im Anfangsstadium der Verdauung ist die 
Salzsäure gebunden, später erscheint sie auch als freie Salzsäure. So 
findet man 30 Minuten nach einem Probefrühstück oder 100 Minuten 
nach einer Probemahlzeit nur gebundene Salzsäure, während 60 Minuten 
nach einem Probefrühstück oder 3—4 Stunden nach einer Probemahl- 
zeit sich freie Salzsäure im Mageninhalt nachweisen läßt. 

Die Salzsäure besitzt desinfizierende Eigenschaften und wirkt in 
Gegenwart von Pepsin auf Eiweißkörper ein unter Bildung von Albu- 
mosen und Peptonen; letztere diffundieren durch tierische Membranen 
und können von der Magenwanıd resorbiert werden. 
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Die motorische Funktion des Magens, welche zweifellos die 
bei weitem wichtigste ist, besteht darin, die Speisen gut durcheinander 
zu mengen und, soweit sie vom Magen nicht resorbiert werden, in den 
Darn zu befördern. Die Entleerung des Mageninhaltes erfolgt, wie 
namentlich meine Untersuchungen dargetan haben, schubweise durch 
abwechselndes Öffnen und Schließen des Pylorus und wird reflek- 
torisch durch den Füllungszustand des Dünndarms beein- 
flußt. Getränke und flüssige Speisen verlassen den Magen rascher 
als feste Speisen, namentlich Fleisch. 2 Stunden nach einem Probe- 
frühstück und 7 Stunden nach einer Probemahlzeit enthält der Magen 
keine Speisereste mehr. Die vielfach verbreitete Ansicht, daß Gegen- 
wart von Salzsäure die motorische Tätigkeit des Magens befördere, ist 
unrichtig. 

Was die resorptive Funktion anlangt, so ist. dieselbe von 
untergeordneter Bedeutung; der Magen resorbiert, wie ich ex- 
perimentell nachgewiesen habe, keine irgendwie nennenswerten 
Mengen von Wasser, denn aus einer Duodenalfistel fließt sämt- 
liches in den leeren Magen eingebrachte Wasser allmählich wieder aus. 


Aus wässerigen Lösungen von Zucker, Dextrin, Peptonen und 
Kochsalz werden «die eben genannten Substanzen im Magen in mäßiger 
Menge aufgesaugt, aus alkoholischen Lösungen wird dagegen Alkohol 
reichlich resorbiert. 


Mit der Resorption dieser Stoffe erfolgt zugleich eine erhebliche 
Ausscheidung von Wasser in den Magen, welche um so beträchtlicher 
ist, Je größer die Menge der resorbierten Substanz ist. 


Der Magen ist im wesentlichen eine Vorratskammer für die 
Aufnahme von Speisen und Getränken; als ein für «las Leben durchaus 
notwendiges Organ ist er indes nicht anzusehen, «da ein Mensch, wie 
wiederholt ausgeführte Totalexstirpationen gezeigt haben, ohne Magen 
leben kann. 

Während wir KussMAuL (1867) die Einführung der Magensonde 
in die Therapie verdanken, gebührt LEUBE (1571) das große Ver- 
dienst. die Verwendung der Magensonde für diagnostische Zwecke 
zuerst empfohlen zu haben. EwaLp empfahl (1875) an Stelle der festen 
Sonde einen weichen (rummischlauch, dessen Einführung in (den 
Magen leicht gelingt und keine Gefahren mit sich bringt. VAN DEN 
VELDEN war es, der zuerst (1879) Anilinfarbstoffe (Methylviolett 
und Tropäolin) benutzte. um mit Hilfe derselben die Anwesenheit oder 
Abwesenheit freier Salzsäure im Magensaft nachzuweisen. 

Um sich Mageninhalt zu verschaffen, führt man eine mit Wasser 
befeuchtete weiche Schlauchsonde, an deren Ende zwei seitliche Fenster 
angebracht sind, in den Magen und fordert den Patienten auf, ordent- 
lich zu pressen. In der Regel, ganz besonders leicht bei Ektasien, 
wird eine genügende Menge exprimiert: ist dies nicht der Fall, so ist 
es zweckmäßig. Mageninhalt vermittelst des Aspirators anzusaugen. 
Wird auch hierbei nichts herausbefördert, so gießt man ein viertel bis 
ein halbes Liter lauwarmes Wasser durch die mit einem Trichter 
armierte Sonde in den Magen und hebert, indem man den Trichter 
senkt, etwaigen Mageninhalt aus. Der mit Spülwasser vermischte In- 
halt ist selbstredend für chemische Untersuchungen ungeeignet, kann 
aber unter Umständen einen gewissen Aufschluß über die motorische 
Leistungsfähigkeit geben. 
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Prüfung der motorischen Funktion. 


Man spült den Magen morgens nüchtern aus; enthält er noch 
Speisereste vom vorhergehenden Tage, so beweist dies, daß die moto- 
rische Funktion des Magens erheblich gestört ist, man spricht dann auch 
von einer motorischen Insuffizienz 2. Grades. Werden morgens nüchtern 
Ingesta erbrochen, so ist dies ebenfalls ein Beweis. daß die Motilität 
schwer geschädigt ist. Eine geringe motorische Störung (motorische 
Insuffizienz 1. Grades) ist vorhanden, wenn der Magen zwar morgens 
leer angetroffen wird, aber 7 Stunden nach einer Probemahlzeit beim 
Ausspülen noch erhebliche Speisereste zutage gefördert werden. Für 
die Prüfung «der motorischen Funktion kann man anstatt der Probe- 
mahlzeit auch ein Probefrühstück nehmen lassen. Die motorische 
Funktion ist herabgesetzt, wenn sich im Magen 2 Stunden nach der 
Einnahme des Probefrühstückes noch nennenswerte Speisereste finden. 

Schwere motorische Störungen sind in der Regel durch hoch- 
gradige Pylorusstenose (Karzinom oder Uleusnarbe) bedingt, während 
der Grund für eine geringe motorische Insuffizienz entweder in einer 
beginnenden Pylorusstenose oder in Atonie der Magenmuskulatur 
zu suchen ist. 


Prüfung der sekretorischen Funktion. 


Hat man festgestellt, daß der Magen morgens nüchtern keine 
Speiserückstänlde mehr enthält, so läßt man den Kranken, etwa am 
anderen Tage morgens nüchtern, ein Probefrühstück nehmen. Hat sich 
dagegen ergeben, daß der Magen morgens im nüchternen Zustande noch 
Speisereste enthält, so entfernt man dieselben vollständig durch Aus- 
waschen morgens oder besser, da bei der Ausspülung immer mehr 
oder weniger große, unbestimmbare Wassermengen im Magen zurück- 
bleiben, die störend wirken können, abends vor dem Schlafen- 
gehen und läßt am andern Morgen nüchtern ein Probefrühstück 
verzehren. Fine Stunde nach Einnahme des Probefrühstückes ver- 
schafft man sich vermittelst der Schlundsonde durch Expression oder 
Aspiration etwas Mageninhalt; 20—30 cem genügen im allgemeinen für 
die Untersuchung. 

Bei dem so erhaltenen Mageninhalt achte man außer auf etwaige 
Beimengung von Blut und Schleim darauf, ob derselbe gut verdaut ist, 
d. h. ob das Brot vollständig gelöst und verflüssigt, oder ob es wenig 
oder gar nicht verändert ist; dann wird der Mageninhalt auf seinen 
Geruch und hierauf mit blauem Lackmuspapier auf seine Reaktion 
geprüft. Das Papier färbt sich in der Regel rot, der Mageninhalt 
reagiert also sauer. Er wird nunmehr durch Fließpapier filtriert oder 
durch ein feines Drahtnetz gegossen. Die auf diese Weise gewonnene 
Flüssigkeit, das sogenannte Magenfiltrat, wird hierauf mit rotem 
Kongopapier auf freie Salzsäure geprüft. Man taucht zu diesem 
Zwecke einen Streifen Kongopapier in das Magentfiltrat; färbt sich 
das Kongopapier intensiv blau (blauschwarz). so ist freie 
Salzsäure vorhanden, was im allgemeinen als günstig aufzufassen 
ist. Ist die Blaufärbung wenig intensiv. so empfiehlt es sich, das ver- 
färbte Kongopapier mit reinem Äther in einem Reagenzglase einige 
Minuten zu schütteln; wird hierdurch die Farbe nicht merklich ver- 
ändert, so spricht dies für die Anwesenheit freier Salzsäure. Hat. sich 
das Kongopapier deutlich blau gefärbt, so kann man das Magentiltrat 
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auch noch mit Methylviolett prüfen, welches ein vollkommen zuver- 
lässiges Reagens auf freie Salzsäure ist. Zu diesem Zweck füllt man 
2 gleich weite Reagensgläser mit einer stark verdünnten, wässerigen, 
hellviolett aussehenden Methylviolettlösung etwa zu einem Viertel, zu 
der einen Probe setzt man etwas (einige Kubikzentimeter) filtrierten 
Mageninhalt, zu der anderen Probe fügt man statt dessen das gleiche 
Volumen Wasser hinzu, dann vergleicht man (die beiden Reagensgläser 
(Proben) in durchfallendem Licht. Ist reichlich freie Salzsäure vor- 
handen, so tritt deutlich Blaufärbung ein. — Ist die Prüfung mit 
Kongo negativ oder fraglich ausgefallen, so sind höchstens geringe 
Mengen von freier Salzsäure vorhanden. Um dies festzustellen, bringt 
man einige Tropfen (3—4) des filtrierten Mageninhaltes in ein Porzellan- 
schälchen, versetzt sie mit ebensoviel Tropfen des GÜNZzBURGschen 
Reagens (2 g Phlorogluein, 1 g Vanillin, 30 g Alkohol) und erwärmt 
das Gemisch vorsichtig, indem man das Porzellanschälchen über einer 
kleinen Flamme hin und her zieht. Bei Anwesenheit freier Salzsäure 
tritt in dem Schälchen, besonders am Rande der eintrocknenden Flüssig- 
keit, eine schöne rote Färbung ein. Diese Probe ist sehr zuverlässig 
und empfindlich. sie zeigt geringe Mengen von freier Salzsäure (noch 0,1 
pro mille) an. 

Hierauf prüft man, wenn der Mageninhalt sauer reagierte, auf 
Milchsäure. Zu diesem Zwecke schüttelt man in einem großen 
Reagenzglase oder kleinen Scheidetrichter etwa 5 cem filtrierten Magen- 
inhalt mit der fünffachen Menge reinen Äthers längere Zeit, hebt den 
Äther sorgsam ab und läßt ihn in einer großen "Schale auf heißem 
Wasser vorsichtig verdunsten. Nachdem der Äther verdunstet ist, setzt 
man etwas Wasser (10—20 Tropfen) zu dem Rückstand, bringt die 
wässerige Lösung in ein Reagenzglas und fügt sodann von dem UFFEL- 
MANNschen Reagens, welches blauviolett aussieht, einige Tropfen 
hinzu. (Dasselbe wird frisch bereitet, indem man 30 ccm 1proz. Kar- 
bolsäurelösung mit 3—4 Tropfen Eisenchloridlösung versetzt.) Bei An- 
wesenheit von Milchsäure tritt eine zeisiggelbe Far be ein. Unzulässig 
ist es, wie es vielfach geschieht, die UFFELMANNsche Reaktion mit dem 
Magentiltrat ohne weiteres anzustellen, und zwar deshalb, weil Alkohol, 
Traubenzucker, Peptone und andere Substanzen, die im Magen vor- 
handen sein können, eine ähnliche Färbung geben. ` Statt des UFFEL- 
MAnNSchen Reagens kann man auch einige Tropfen einer äußerst ver- 
dünnten wässerigen Lösung von Eisenchlorid (1 Tropfen Liquor ferri 
auf 50 ecm Wasser) hinzufügen. Reichliche Mengen von Milchsäure 
finden sich vorwiegend, wenn auch nicht konstant, beim Magenkarzinom. 








Auf flüchtige Säuren prüft man den Mageninhalt, indem man 
ihn in einem Reagensglase einige Minuten lang erhitzt, währenddessen 
über die Öffnung ein feuchtes blaues Lackmuspapier gehalten wird; bei 
Gegenwart flüchtiger Säure (Essigsäure, Buttersäure, Valeriansäure etc.) 
wird das blaue Lackmuspapier rot gefärbt. Die flüchtigen Säuren, welche 
sich besonders in särendem Mareninhalt finden, charakterisieren sich 
auch durch ihren Geruch. 


Alsdann wird die Gesamtaeidität bestimmt, die durch Salzsäure, 
sowohl freie wie gebundene, organische Säuren und saure Salze be- 
dingt sein kann. Mit Hilfe einer Pipette mißt man 10 cem des fil- 
trierten Mageninhaltes in ein Becherglas ab, verdünnt mit der zwei- bis 
dreifachen Menge destillierten Wassers. setzt einige Tropfen einer alko- 
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holischen Lösung von Phenolphtalein zu, wodurch eine weißliche Trübung 
entsteht, und läßt aus einer Bürette unter Umrühren vorsichtig so 
lange Zehntelnormalnatronlauge zufließen, bis eine schwachrote 
Färbung dauernd bleibt; dies beweist, daß alle Säure des Magens neu- 
tralisiert und ein geringer Überschuß Lauge vorhanden ist. Die Anzahl 
der verbrauchten Kubikzentimeter !/„-Normalnatronlauge ist der Aus- 
druck der Azidität des Magensaftes. In der Regel berechnet man die 
Azidität auf Salzsäure. Sind für 10 ccm Magenfiltrat beispielsweise 
4 cem !',„-Normalnatronlauge zum Neutralisieren erforderlich gewesen, 
so berechnet sich die Azidität des Magensaftes, da 1 ccm Zehntellauge 
(dieselbe enthält im Liter 4 g Atznatron— NaOH) 0,00365 g Salzsäure 
neutralisiert, in 10 ccm auf 4><0,00365 g Salzsäure = 0,0146 g oder 
0,146 Proz. oder 1,46 pro mille Salzsäure. Vielfach wird die Azidität 
einfach durch die Zahl der verbrauchten Kubikzentimeter !/,,-Normal- 
natronlauge ausgedrückt, und zwar pflegt man diese Zahl auf 100 ccm 
Mageninhalt zu berechnen. Sind beispielsweise 4 ccm !/,„-Normalnatron- 
lauge für 10 ccm Mageninhalt verbraucht worden, so macht das für 
100 cem 40 ccm !/,„-Normalnatronlauge. Wir bezeichnen dann den 
Aziditätsgrad mit 40. Der Mageninhalt auf der Höhe eines Probefrüh- 
stückes hat unter normalen Verhältnissen eine Azidität von 40—60. 


Der qualitative Nachweis der freien Salzsäure ist für die 
Praxis in der Regel ausreichend, weshalb man von der quantitativen 
Bestimmung derselben im allgemeinen absehen kann. Will man jedoch 
die freie Salzsäure quantitativ bestimmen, so verwendet man am 
besten das folgende von Mıntz empfohlene Verfahren: Man läßt zu 
einer bestimmten Menge (10 ccm) des filtrierten Mageninhaltes !/,,- 
Normalnatronlauge so lange zufließen, bis die Flüssigkeit die GÜnz- 
BURGSche Reaktion auf freie Salzsäure nicht mehr gibt. Aus der Menge 
der verbrauchten Natronlauge läßt sich der Gehalt an freier Salzsäure 
berechnen. Ä 


Zur Prüfung der sekretorischen Funktion kann man auch, wie 
dies vielfach geschieht, an Stelle des Probefrühstückes eine Probe- 
mahlzeit bei leerem Magen genießen lassen und 3—4 Stunden nachher 
Mageninhalt entnehmen und chemisch untersuchen. Indessen gebe ich. 
wenn es darauf ankommt, den Magenchemismus zu untersuchen, dem 
Probefrühstück entschieden den Vorzug. 


An die chemische Untersuchung kann die mikroskopische 
Prüfung des Erbrochenen oder Ausgeheberten) angeschlossen werden. 
Mikroskopisch lassen sich Speisereste, z. B. quergestreifte Muskelfasern, 
Pflanzenteile, Fett in Kugeln, freie Fettsäuren in Kristallnadeln, Stärke- 
körner mit Hilfe von Jodjodkaliumlösung ete. nachweisen. Ferner finden 
sich häufig niedere Organismen: Hefezellen, Spaltpilze, Sarcina ven- 
triculi in Warenballenform, und zwar besonders in stagnierendem 
Mageninhalt. Das reichliche Vorkommen von Sareinepilzen spricht für 
motorische Insuffizienz, deren Ursache nicht in einer malignen Neu- 
bildung zu suchen ist, während Bazillen von bedeutender Größe und . 
Zahl (Milchsäurebazillen) Verdacht auf Karzinom erwecken. Sehr selten 
werden im erbrochenen oder ausgeheberten Mageninhalt Geschwulst- 
partikel aufgefunden. 

Was das Verhalten des Urins anlangt. so bietet dasselbe bei 
den Magenkrankheiten nichts Charakteristisches dar. 





420 v. MERING, 


Übersichtlicher Gang der Untersuchung des Magens. 


Nach Erhebung der Anamnese und Vornahme der äußerlichen 
Untersuchung, die selbstredend besondere Aufmerksamkeit dem Magen 
zuzuwenden hat, läßt man den Kranken abends eine ordentliche Mahl- 
zeit nehmen, führt am folgenden Morgen nüchtern eine weiche Sonde 
ein und sucht sich Mageninhalt mittelst Expression oder Aspiration zu 
verschaffen. Erhält man auf diese Weise keinen Mageninhalt, so -spült 
man den Magen mit lauwarmem Wasser aus. Ergibt auch die Probe- 
ausspülung, daß im Magen keine Speisereste mehr vorhanden sind. so 
liegt keine grobe motorische Störung vor. Finden sich dagegen morgens 
nüchtern ım Magen Speisereste, so unterlasse man nicht, dieselben 
chemisch und mikroskopisch zu untersuchen, da hierbei Resultate von 
entscheidender Bedeutung erhalten werden können. Im Anschluß an 
die Sondierung und Probeausspülung kann man die Aufblähung des 
Magens vornehmen. indem man dureh die im Magen befindliche Sonde 
vorsichtig Luft einbläst oder ein Brausepulver (Weinsteinsäure und 
doppeltkohlensaures Natron) nehmen läßt. 

An einem der nächsten Tage wird morgens nüchtern bei leerem 
Magen — hatte sich derselbe bei der Expression oder Probeausspülung 
nicht als leer erwiesen, so muß man ihn, am besten abends vorher, 
mit lauwarmen Wasser rein waschen — ein Probefrühstück gegeben 
und eine Stunde später mit der Sonde Mageninhalt herausgeholt. Der- 
selbe wird inspiziert und vor allem chemisch untersucht. Hat die 
Prüfung mit Lackmuspapier saure Reaktion ergeben, so filtriert man 
den Mageninhalt und prüft ihn mit Kongopapier. Fällt die Probe 
positiv aus, so kann man noch mit Methylviolett prüfen; fallen die 
genannten Proben negativ oder fraglich aus, so verwende man Phloro- 
glucin-Vanillin, prüfe auf Milchsäure und bestimme mit Y/,.-Natron- 
lauge die Gesamtazidität. Zum Schluß kann die mikroskopische Unter- 
suchung des erbrochenen oder ausgeheberten Mageninhaltes ausgeführt 
werden. 


Akuter Magenkatarrh, Gastritis acuta. 


Ätiologie. Die Ursachen des akuten Magenkatarrhs sind sehr 
mannigfaltiger Natur. Am häufigsten entsteht er durch Diätfehler, 
Überladung mit Speisen und Getränken, übermäßigen Genuß alko- 
holischer Flüssigkeiten, namentlich bei Personen, die nicht an solche 
gewöhnt sind. In manchen Fällen wird der akute Magenkatarrh durch 
den Genuß verdorbener, in Zersetzung begriffener Getränke oder 
Speisen (wie Milch, Bier, Fleisch, Wurst, Fisch, Hummer etc.) erzeugt. 
Gelegentlich geben gewisse Nahrungsmittel, welche man als schwer 
verdaulich bezeichnet, wie frisch gebackenes Brot, fettes Schweine- 
oder Gänsefleisch, Aal, Lachs, überhaupt zu fett zubereitete Speisen oder 
solche mit starkem Gewürzrehalt die Veranlassung. Sehr kalte und 
sehr heiße Getränke oder Speisen werden für vereinzelte Fälle als 
Ursache anreschuldigt. 

Die Neigung zu akutem Magenkatarrh ist bei verschiedenen Indi- 
viduen in vesel edee Maße vorlanden, Der eine kann schwere 
Speisen verdauen, übermäßig große Quantitäten vertilgen, alles Mögliche 
vertragen, W Cend bei dem anderen, der an sogenanntem „schwachen 
Magen“ leidet, fast jede Uuvorsichtigkeit im Essen und Trinken sich 
rächt. Leicht gefährdet sind Kinder, besonders in den ersten Lebens- 
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jahren, sowie Personen in vorgerücktem Alter. Nicht selten begünstigt 
psychische Erregung den Ausbruch einer akuten Gastritis. 

Pathologische Anatomie. Der akute Magenkatarrh bietet, wie man bei ge- 
legentlichen Sektionen gefunden, ähnliche Erscheinungen dar, wie sie dem akuten 
Katarrh anderer Schleimhäute eigen sind. Die Schleimhaut des Magens, namentlich 
in der Pylorusgegend, ist gerötet, und zwar meist fleckig, stark geschwollen, sowie 
gelockert und mit zähem, glasigem oder weißgrauem Schleim bedeckt. 

Symptome. Im Anschluß an eine «der genannten Schädlichkeiten 
machen sich dyspeptische Symptome bemerkbar. Es kommt zu Ge- 
fühl von Völle und Druck im Epigastrium, die Kranken klagen über 
schlechten Geschmack im Munde, leiden an Foetor ex ore, haben eine 
mehr oder minder belegte Zunge und neigen zu Aufstoßen, welches 
vorübergehend Enleichter: ung verschafft. Der Appetit liegt danieler, es 
besteht Widerwillen besonilers gegen diejenigen Speisen , welche die 
Veranlassung gewesen, sowie gegen Fleisch. Wenn überhaupt Eßneigung 
vorhanden ist, besteht Lust auf pikante, saure oder stark gesalzene 
Dinge. Übelkeit und Brechneigung treten auf; zuweilen kommt es 
zum Erbrechen. Der Durst ist oft vermehrt: häufig besteht Verstopfung, 
zuweilen Diarrhöe Die Körpertemperatur zeigt in der Regel normales 
Verhalten. 

Das Allgemeinbefinden kann beträchtlich gestört sein. Manche 
Kranke leiden an Abgeschlagenheit oder auffallendem Schwächegefühl, 
zeigen psychische Depression und Unlust zur Arbeit. In Fällen, welche 
durch den Genuß verdorbener Nahrungsmittel (Ptomaine) hervorgerufen 
sind, beobachtet man nicht selten ausgesprochen nervöse Erscheinungen, 
welche in heftigen Kopfschmerzen, stark eingenommenem Kopf, Schwindel- 
gefühl, Flimmern vor den Augen bestehen und mit Fieber einher- 
gehen (Febris gastrica der älteren Arzte). Das Fieber ist in der 
Regel nicht hochgradig und dauert höchstens einige Tage. Milzschwellung 
fehlt; an den Lippen findet sich mitunter Herpes. 

Die objektive Untersuchung des Magens ergibt häufig infolge 
starker Gasbildung Aufgetriebensein sowie Druckempfindlich- 
keit. Die Untersuchung des erbrochenen oder vermittelst Schlund- 
sonde gewonnenen Inhaltes ergibt Verminderung oder völliges Fehlen 
von Salzsäure und Anwesenheit mehr oder mider reichlicher. mit 
Schleim vermischter Speisereste, welche oft abnorm lange im Magen 
zurückgehalten wurden. 


Die Diagnose bietet gewöhnlich keine Schwierigkeiten dar. Bei 
febrilen Zuständen denke man stets an andere fieberhafte Krankheiten, 
besonders an einen mild verlaufenden Unterleibstyphus. 

Die Prognose ist günstig zu stellen; in wenigen Tagen pflegt 
Heilung einzutreten. Nur bei Sänglingen und alten Leuten muß man, 
namentlich wenn der Darm in Mitleidenschaft gezogen ist, in der Be- 
urteilung vorsichtig sein, da hier nicht selten letaler Ausgang eintritt. 
Zuweilen geht eine akute Gastritis in die chronische Form über. 


Therapie. Hat spontan kein Erbrechen stattgefunden, und kann 
man mit Rücksicht auf bestehenden Magendruck und Aufstoßen übel- 
riechender Gase annehmen, dab noch unvercante Massen vorhanden 
sind, so führt man den Magenschlauch ein und reinigt den Magen gründ- 
lich mit lauwarmem Wasser. Wird die Einführung des Magenschlauches 
verweigert, so empfiehlt sich die Darreichung größerer Mengen (!', bis 
1 Liter) warmen Salzwassers oder Kamillentees, wodurch E rbrechen an- 


422 v. MERING, 


geregt wird. Zu gleichem Zwecke kann man auch den Finger in den 
Hals stecken oder den Schlund mit einer Federfahne kitzeln. 

Die Darreichung von Brechmitteln ist weniger am Platze; am 
empfehlenswertesten ist noch die hypodermatische Anwendung von 
Apomorphin: Rp. Apomorphin. hydrochl. 0,1, Aq. dest. 10,0. D.S. 
ı/, Pravazsche Spritze. 

Hat man Grund, anzunehmen, daß schädliche Stoffe (faulende 
Substanzen) in den Darm übergetreten sind, und besteht Verstopfung. 
dann ist es zweckmäßig, ein Laxans zu geben. Man verordnet Kalomel 
in großen Dosen (2 mal 0,3 g in einstündigem Zwischenraum); tritt in 
den nächsten 2 Stunden keine Wirkung ein, so gebe man hinterher 
einen Eßlöffel Rizinusöl. Diarrhöen suche man nicht frühzeitig zu 
stillen. Haben solche in ausgiebiger Weise stattgefunden und dauern 
noch an, so kann man Opium geben: Rp. Tinct. Opii simpl. 5,0, D.S. 
3mal 5—10 Tropfen. 

Von der größten Wichtigkeit sind diätetische Maßregeln, 
gegen welche die Anwendung von Arzneimitteln in den Hintergrund 
tritt. Man läßt den Kranken 1—2 Tage fasten und reicht ihm 
höchstens einige Stückchen Eis, ganz kleine Mengen kalten Selters- 
wassers oder kalten Tees. Dann gestattet man Schleimsuppen, Fleisch- 
brühe mit Ei, Tee. Zwieback, Kakes und in den nächsten Tagen bei 
fortschreitender Besserung Kalbsbrieschen, Huhn, Taube, Reisbrei, Kar- 
toffelpüree u. dgl. 

Will sich der Appetit nicht einstellen, so verordne man verdünnte 
Salzsäure 3mal täglich 10 Tropfen in einem Weinglase Wasser vor 
dem Essen oder Chinatinktur 3mal 30 Tropfen. Gegen Schmerzen 
empfehlen sich PrRIESSNITzsche Umschläge oder heiße Kataplasmata 
(Thermophor) auf den Leib; sind die Schmerzen arg, so verordne man 
außerdem Opium oder Codein: Rp. Codein. phosph. 0,2, Aq. dest. 50,0, 
D.S. 2 bis 3mal täglich einen Teelöffel. 


Chronischer Magenkatarrh, Gastritis chronica. 


Ätiologie. Der chronische Magenkatarrh kann sowohl primär 
wie sekundär auftreten. Primär entwickelt er sich durch die gleichen 
Schädlichkeiten, die auch den akuten hervorrufen, wenn sie zwar weniger 
intensiv, aber desto anhaltender auf die Schleimhaut des Magens ein- 
wirken. Überladungen mit zu großen Nahrungsmengen, schwerverdau- 
liche, stark gewürzte, zu heiße und zu kalte Speisen, ungenügende Zer- 
kleinerung der festen Speisen infolge zu hastigen Essens oder schlechter 
Zähne, Tabakmißbrauch in Form von Rauchen oder Kauen, vor allem 
aber der gewohnheitsmäßige reichliche Genuß von alkoholischen 
Getränken in konzentrierter Form, namentlich von Branntwein, 
kommen in Betracht. Häufiger als der primären oder idiopathischen 
Gastritis begegnet man der sekundären. Man beobachtet sie oft im 
Gefolge von Störungen der Zirkulation oder der Blutmischung; 
Krankheiten des Herzens, chronische Bronchitis und Lungenemphysem, 
Lebererkrankungen, vor allem Lebercirrhose können durch Stauung die 
Magenschleimhaut schädlich beeinflussen; sehr häufig erkranken Personen, 
die an Tuberkulose, Anämie oder Morbus Brishtii leiden. Chronische 
Gastritis entwickelt sich ferner im Anschluß an andere Magenaffek- 
tionen, wie Karzinom, Ulcus und Ektasie. 
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Pathologische Anatomie. Der anatomische Befund ist verschieden, je nach- 
dem es sich um leichte oder vorgeschrittene Fälle handelt. Wie bei anderen Krank- 
heitsprozessen, welche die Magenwand betreffen, so wird auch bei der chronischen 
Gastritis mit Vorliebe die Pylorusgegend ergriffen. Die Schleimhaut ist geschwollen, 
sieht braunrot oder infolge starker Pigmentablagerung schiefergrau aus und ist mit 
reichlichem zähen, grauen oder gelblichen Schleim bedeckt. Besteht die Gastritis 
längere Zeit, so ist die Schleimhaut stark verdickt und zeigt Erhebungen, die an 
die Gestalt einer Brustwarze erinnern (Etat mamelonne). Bei sehr langer Dauer 
des Krankheitsprozesses kann es zu atrophischen Zuständen kommen. Die Magen- 
schleimhaut erscheint dann grauweiß, glatt und dünn, die Magendrüsen sind teilweise 
oder gänzlich geschwunden (Anadenia gastrica). 

In einzelnen Fällen ist die Submucosa und Muscularis erheblich in Mit- 
leidenschaft gezogen. Die Submucosa kann beträchtlich verdickt sein, ihr Durch- 
schnitt kann das Zehnfache der Norm betragen; auch die Muscularis hypertrophiert 
und wird 2—3mal so diek wie gewöhnlich. Die Verdiekung der Magenwand kann 
Verengerung des Pylorus und in weiterem Verlauf Magenerweiterung zur Folge 
haben. In ganz seltenen Fällen von chronischer Gastritis kommt es zu einer starken 
Bindegewebsentwieklung mit Ausgang in Schrumpfung, wodurch die Magenwand sehr 
derb erscheint und der Magenraum erheblich verkleinert wird (eirrhotische Ver- 
kleinerung). 


Symptome. Die Krankheit entwickelt sich meist allmählich unter 
(lyspeptischen Erscheinungen. Der Appetit ist vermindert oder aufge- 
hoben, nicht selten zeigt sich Verlangen nach pikanten, stark gewürzten, 
salzigen oder sauren Speisen, g gelegentlich macht sich Heißhunger geltend, 
und der Durst ist gesteigert. Oft besteht pappiger, fader Geschmack 
im Munde. 

In der Regel klagen die Patienten über ein Gefühl von Völle und 
Druck oder dumpfem Schmerz in der Magengegend. Diese unange- 
nehmen Empfindungen bestehen anhaltend oder treten nach jeder Mahl- 
zeit auf. 

Ein fast regelmäßiges Symptom ist das Aufstoßen (Ructus). Mit 
dem Aufstoßen kommen Gase hoch, welche gewöhnlich geruchlos sind, 
zuweilen aber säuerlich oder ranzig, seltener faulig riechen. In vielen 
Fällen tritt Sodbrennen (Pyrosiıs) auf; einige Zeit nach dem Essen 
stellt sich ein Gefühl von Brennen hinter dem Sternun längs der Speise- 
röhre ein, dasselbe ist wahrscheinlich bedingt durch Aufstoßen saurer 
Flüssigkeit, die zuweilen bis in den Mund gelangt. Oft besteht Übel- 
keit, welche die Kranken sehr belästigen kann. In einer Anzahl von 
Fällen, aber keineswegs immer, kommt es zum Erbrechen, dasselbe 
pflegt morgens nüchtern, bald nach dem Erwachen aufzutreten (\omitus 
matutinus). 

Bei dem Vomitus matutinus, der besonders häufig beim chronischen 
Alkoholismus beobachtet wird, werden «dünne, wässrige Massen. (die 
hauptsächlich aus verschlucktem Speichel, sowie Schleim bestehen, durch 
Würgen herausbefördert. Es kann auch Erbrechen einige Zeit nach 
dem Essen auftreten; das Erbrochene enthält dann unverdaute Speisen 
nebst reichlichen Schleinnmengen, zuweilen werden aber in Gärung be- 
findliche, stark ranzig riechende Massen entleert. Es gibt aber auch 
Fälle, in denen der Mageninhalt nur geringen Schleimgehalt aufweist. 

Häufig treten Symptome von seiten des Nervensystens hinzu. Die 
Patienten klagen über Fingenonmensein des Kopfes, Kopfschmerz, 
schlechten Schlaf, sind leicht reizbar und zeigen psychische Depression. 
Bei manchen bestehen Schwindelerscheinungen, besonders bei leerem 
Magen. Nicht selten leiden die Kranken an: Herzklopfen oder aus- 
setzendem Puls und geben Gefühl von Beklemmung an. Oft besteht 
Mattigkeit und Abgeschlagenheit. Außerdem kommen Störungen in der 
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Darmtätigkeit vor, meist ist Verstopfung vorhanden, die gelegentlich mit 
Durchfall abwechselt. 

Von Wichtigkeit ist die objektive Untersuchung. Die Zunge ist 
häufig grau belegt, sie kann aber auch vollkommen rein sein. Oft macht 
sich Tbler Geruch aus dem Munde bemerkbar. Der Magen ist häufig 
aufgetrieben, das Epigastrium erscheint druckempfindlich, der Urin ist 
oft spärlich und zeigt nach dem Erkalten Niederschläge von Uraten. 
Von besonderer Bedeutung ist die Prüfung der Magenfunktionen. In 
erster Linie kommt die sekretorische Funktion des Magens in Be- 
tracht. Zur Prüfung derselben kann Erbrochenes genommen werden, 
zweckmäßiger aber ist es, sieh Mageninhalt durch Expression eine Stunde 
nach einem Probefrühstück zu verschaffen. Die um diese Zeit mit der 
Sonde herausgeheberten Speisen erscheinen reichlich mit Schleim ver- 
mischt und sind schwer filtrierbar. Freie Salzsäure ist in leichteren 
Fällen vorhanden, aber in vermindertem Maße. in schweren Fällen, bei 
völliger Atrophie der Magenschleimhaut, kann dieselbe fehlen. In vor- 
geschrittenen Fällen findet man bei Anstellung von Verdauungsversuchen 
stark verminderten oder mangelnden Gehalt an Pepsin und Labferment. 
Vereinzelt beobachtet man chronische Dyspepsien, die mit vermehrter 
Salzsäurebildung einhergehen. | 

Was die motorische Funktion anlangt. so ist dieselbe meist 
nicht gestört, sie kann aber zuweilen in geringem Maße herabgesetzt 
sein. Man findet dann im Magen, zu einer Zeit, wo er leer sein sollte, 
noch Speisereste, die sich in Gärung befinden und reichlich organische 
Säuren (Milchsäure, Essigsäure, Buttersäure) enthalten. 


Diagnose. Die Diagnose ist häufig recht schwierig und wird viel 
zu oft fälschlich gestellt. Die chronische idiopathische Gastritis 
komnit, abgesehen von dem chronischen Sänferkatarrh, weit seltener 
vor als man gewöhnlich annimmt; sie kann verwechselt werden 
mit Ulcus ventriculi, Karzinom und nervösen Störungen des 
Magens und darf nur diagnostiziert werden, wenn wir die eben ge- 
nannten Erkrankungen ausschließen können. Für Ulcus ventriculi 
sprechen, abgesehen von Blutbrechen, hohe Salzsäurewerte und lokali- 
sierte, anfallsweise besonders nach dem Essen auftretende Schmerzen. 
Bei der chronischen Gastritis fehlen die Schmerzen häufig; wenn vor- 
handen, sind sie nicht sehr heftig, betreffen mehr die ganze Magen- 
gegend und treten unregelmäßig sowie unabhängig von der Nahrungs- 
aufnahme ein. Der Mageninhalt zeigt in der Regel Verminderung der 
Salzsäure sowie starke Schleimbeimengungen, besonders fällt der Schleim- 
gehalt in dem Spülwasser des nüchternen Magens auf. 

Die Differentialdiagnose zwischen chronischem Magenkatarrh und 
Karzinom kann längere Zeit erhebliche Schwierigkeiten darbieten, beson- 
ders dann, wenn es sich um eine Gastritis in vorgeschrittenem Stadium 
handelt, die zur Atrophie der Schleimhaut und Schädigung der moto- 
rischen Funktion geführt bat. Karzinom befällt mit Vorliebe Personen 
höheren Alters, erzeugt rasch Kachexie und Abmagerung, ruft häufig 
Erbrechen kaffeesatzähnlicher Massen hervor, verursacht heftige Schmerzen 
und läßt bei der Palpation häufig einen Tumor erkennen. 

Überaus schwierig, ja fast unmöglich, kann die Unterscheidung 
zwischen chronischer Gastritis und Maxenneurosen sein. Auf das 
Vorhandensein nervöser Erscheinungen ist bei der Differentialdiagnose 
nicht allzu viel Wert zu legen, da neurasthenische Symptome, wie Ves- 
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stimmung, Schlaflosigkeit, Platzfurcht ete., auch bei chronischer Gastritis 
vorkommen können. Zu berücksichtigen ist, daß bei den Neurosen die 
Beschwerden sehr wechselnd sind, unregelmäßig und unabhängig von 
der Nahrungsaufnahme auftreten und tagelang fehlen können; ferner zeigt 
der Mageninhalt oft eine sehr schwankende Azidität, und die Schleim- 
absonderung, welche ein wertvolles Zeichen für chronische Gastritis ist, 
erscheint nicht vermehrt. Hat man die oben genannten Affektionen aus- 
geschlossen, so ist festzustellen, ob eine primäre oder sekundäre Gastritis 
vorliegt. Zu diesem Zwecke muß man, da die Gastritis die Folre von 
chronischen Herz- und Lungenkrankheiten, Stauungen im Pfortadersystem 
und Morbus Brightii sein kann, Herz, Lungen, Leber und Urin genau 
untersuchen. 


Prognose und Verlauf. Die chronische Gastritis ist, wie ihr Name 
besart, eine langwierige Affektion: bei zweckmäßiger Behandlung tritt 
Heilung oder Besserung ein. Die Aussichten gestalten sich im allge- 
meinen um so besser, je kürzere Zeit das Leiden besteht, und je gün- 
stiger die äußeren Verhältnisse der Kranken sind. Häufig kommen Ex- 
azerbationen und Rückfälle infolge von Diätfehlern vor. 

Das Leben wird durch eine primäre chronische Gastritis nicht be- 
droht, wohl aber leidet der Ernährungszustand, die Arbeitsfähigkeit so- 
wie der Lebensgenuß durch die vielen Beschränkungen, die der Kranke - 
sich im Essen und Trinken auferlegen muß. 

Die Prognose der sekundären Gastritis hängt von der Prognose 
des Grundleidens ab. 


Behandlung. Bei der Behandlung der chronischen Gastritis 
kommen in erster Linie diätetische, in zweiter Linie physikalische, 
mechanische und erst in dritter Linie medikamentöse Maßnahmen in 
Betracht. 

Anfangs verordnet man Speisen in flüssiger oder breiiger Form: 
Milch, auch Sauer- oder Buttermilch, Suppen, aus Gersten-, Hafer- 
oder Maismehl bereitet, dann Bouillon mit Ei, leichte Mehlspeisen, 
weiche Eier. 

Später geht man allmählich zur Fleischkost über, zunächst gibt 
man Kalbsbrieschen, Geflügel, wie Huhn, Taube, Rebhuhn, aber ohne 
Haut. dann Rehfleisch. schwach gebratenes oder roh geschabtes Rind- 
fleisch, rohen Schinken, «dann gestatte man kleine Mengen nicht fetter 
Fische. wie Forelle, Hecht, Barsch, Seezunge, ferner leichte Gemüse, 
wie Spargel, grüne Erbsen, grüne Bohnen, Schwarzwurzeln, Blumen- 
kohl. Spinat, Lattig, sowie gekochtes Obst, geröstetes Weißbrot und 
Zwieback. Fette vermeide man, mit Ausnahme der frischen Butter, 
längere Zeit. Der Kranke soll etwa 5—6mal am Tage essen, das 
letzte Mal einige Stunden vor dem Schlafengehen, die Speisen gehörig 
kauen und keine Kleidungsstücke tragen, welche die Magengegenil 
einengzen. 

Wird Kaffee oder Tee nicht vertragen, was nicht selten vorkommt, 
so gibt man einen großen Teller Gersten- oder Haferschleimsuppe, auch 
kann man Kakao versuchen. 

Außer gewöhnlichem Wasser empfehlen sich als Getränk einfache 
Säuerlinge. Alkoholische Getränke sind bis auf kleine Mengen von 
Wein zu verbieten. | 

Ungemein wichtig ist es, daß der Arzt ganz präzise Angaben 
.über «die Diät macht. er muß die Speisen quantitativ sowie qualitativ 
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verordnen und die Stunden für die Mahlzeiten vorschreiben. Vor- 
schriften, welche nur dahin lauten, schwere Dinge zu vermeiden, nützen 
nichts. Allgemein gültige Diätzettel lassen sich wegen der verschie- 
denen Formen von chronischer Gastritis und weil der individuelle Ge- 
schmack berücksichtigt werden muß, nicht gut aufstellen. Als Beispiel 
eines für viele Fälle passenden Speisezettels möge die LEUBEsche Kost- 
ordnung mit ihren 4 Formen angeführt werden; 


Gekochte Mileh, Fleischsolution, Bouillon, eingeweichter Zwieback (nicht ge- 

zuckert), englisches Kakes, natürliches Selterswasser. 
II. 

Weiche und rohe Eier, Reis und Sago, in Milch weich gekocht, weiche Suppen 
(Schleim-, Einlaufsuppe u. a.), dagegen nicht Gries. Graupenkörner, Gemüse in den 
Suppen, Hirn, Briesel, Huhn, Taube, gekocht. 

IM. 


Kalbsfüße, gekocht, geschabter roher Schinken, geschabtes Beefsteak (halbroh), 

Kartoffelbrei, Bouillonreisbrei, Biskuit, wenig Kaffee und Tee. 
IV. 

a) Austern, Roastbeef, rosa gebraten, besonders kalt, gebratenes Huhn oder 
Taube ohne Sauce, besonders kalt, Reh, Rebhühner, längere Zeit abgehängt, wenig 
Weißbrot, Makkaroni, geschnittene Nudeln, abgeseiht. 

b) Kaviar, Schill, gesotten, Hecht, gesotten, Hase, Kalbfleisch, gebraten, be- 
sonders kalt, gedämpfte Äpfel, Obstgelee, starker reiner Wein, nicht süß. 


Die beiden ersten Formen, in welchen nur die als besonders 
leicht verdaulich geltenden Speisen aufgezählt sind, passen für den 
Beginn der Kur und auf längere Zeit für schwere Fälle. 

Es genügt aber, wie bereits betont, nicht, dem Kranken die er- 
laubten Speisen einfach anzugeben, sondern es muß auch die Menge 
derselben genau bezeichnet werden. Für die ersten Wochen kann man 
folgende Diätvorschriften, die sich mir in manchen Fällen bewährt haben, 
machen: 

I. und II. Woche. 


Uhr (nach der Magenausspülung): 500 g Haferschleimsuppe. 

id Uhr: 200 g Milch (oder 200 g Milch und 50 g Tee), 50 g Zwieback 
oder Kakes, 20 g Butter. 

12 Uhr: 2 weich gekochte Eier, 100 g Reisbrei oder Kartoffelbrei, 50 œ 
Zwieback, 100 g Pflaumenmus. 

4 Uhr: 250 g Milch oder Kakao, 50 g Kakes, 20 g Butter. 

6 Uhr: 400 g Griesbrei, mit Milch gekocht, 50 g Zwieback, 20 g Butter. 

8 Uhr: 250 g Milch. 

III. Woche. 
Tth Uhr: 2 weich gekochte Eier, 50 g geröstetes Weißbrot, 20 g Butter, 
2 Tassen Tee (100 g Tee und 100 g Milch), 10 g Zucker. 

10 Uhr: 60 g Schabefleisch oder Schinken, 50 g Weißbrot, 20 g Butter. 

12 Uhr: 100 g Kalbsbrieschen oder 100 g Roastbeef oder 100 g Filetbeefsteak, 
200 g Griesmehl- oder Haferschleimsuppe, 200 g Milchreis oder Nudeln. 

4 Uhr: 250 g Milchtee (150 g Milch, 10% g Tee, 10 g Zucker), 50 g Zwieback. 

€ Uhr: 1 Taube oder 100 g Huhn oder 2 Rühreier, 100 g Spinat oder 50 g 
Kartoffelbrei und 50 g Weißbrot. 


Nach dem Mittagessen müssen die Kranken sich 1 Stunde lang 
auf die rechte Seite legen. Klagen dieselben über starke Säurebildung 
so lasse man tagsüber eine halbe Flasche eines alkalischen oder alka- 
lisch-muriatischen Brunnens, z. B. Biliner, trinken. 

Allwöchentlich müssen die Kranken gewogen werden, damit man 
weiß, ob die verordnete Kost für die Ernährung genügt. _ 

In schweren Fällen, namentlich in solehen. die mit reichlicher 
Schleimbildung oder starken Gärungsvorgängen einhergehen, leistet die 
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Magenausspülung vortreftliche Dienste. Die Ausspülung wird morgens 
in nüchternem Zustande vorgenommen. Als Spülflüssigkeit benutzt 
man warmes Wasser von etwa 30° C. oder fügt dem Wasser, wenn 
die Schleimproduktion ganz erheblich vermehrt erscheint, pro Liter 2 
Teelöffel Natron bicarbonicum oder ein Weinglas voll Kalkwasser hinzu. 
Die Alkalien lösen den Schleim, neutralisieren die organischen Säuren 
und scheinen anregend auf die Tätigkeit der Magendrüsen zu wirken. 
Bleibt eine gewisse Empfindlichkeit nach der ersten Ausspülung zurück, 
so setzt man 2 Tage aus und geht «dann bald zu täglichen Ausspü- 
lungen über. 

Kommen (die Kosten nicht in Betracht, so kann man den Magen 
mit Karlsbader Mühlbrunnen, Kissinger, Rakoczy, Emser oder Vichy- 
wasser ausspülen. Bei starken Gärungserscheinungen im Magen nimmt 
man als Spülflüssigkeit warmes Wasser, dem man pro Liter 1 Teelöffel 
Salizylsäure zugesetzt hat. Einer besonderen Beliebtheit erfreuen sich 
Brunnenkuren zu Hause oder im Kurort selbst, dieselben sind jedoch 
bei schwereren Formen nicht imstande, die Magenausspülungen zu er- 
setzen. In Betracht kommen alkalische sowie alkalisch-muriatische 
Säuerlinge (Neuenahr, Vichy, Bilin, Ems, Selters), alkalisch-salinische 
(Quellen (Karlsbad, Marienbad, Tarasp) und Kochsalzwässer (Kissingen, 
Wiesbaden, Homburg). 

Recht schwierig ist manchmal die Wahl des zu verordnenden 
Brunnens. Im allgemeinen kann man sagen, daß alkalische und alka- 
lisch-muriatische Säuerlinge sich für jene Fälle eignen, die mit reich- 
licher Schleimabsonderung und saurer Gärung einhergehen. Die alka- 
lisch-salinischen Wasser passen für solche Fälle, in denen die Peristaltik 
angeregt werden soll und ausgesprochene Gärungserscheinungen fehlen; 
die Kochsalzquellen sind mehr am Platze, wenn die Salzsäuresekretion 
stark vermindert, die Schleimbildung unbedeutend und die Neigung 
zur Bildung organischer Säuren gering ist. 

Die Mineralwasser verordnet man nüchtern, ungefähr ?/, Stunden 
vor dem Frühstück, und läßt von denselben mäßige Mengen, etwa 
1—2 Glas (150—300 ccm), langsam trinken. Erwähnt muß werden, 
daß die Trinkkuren am Kurorte selbst mehr nützen, weil hier noch 
andere Heilfaktoren, wie Ruhe, frische Luft, sorgfältigere Beobachtung 
der Diät ete., mitwirken. Statt der natürlichen Mineralwasser kann 
man auch künstliche Mineralwasser verwenden. 

Eine nicht zu unterschätzende Rolle bei der Behandlung spielt 
die Hydrotherapie. Es empfehlen sich kühle Waschungen des ganzen 
Körpers, flüchtige Duschen von kühler oder schnell wechselnder Tem- 
peratur mit nachherigem Frottieren, kühle Sitzbäder von kurzer Dauer, 
bei schwächlichen Personen Prıessxitzsche Umschläge, oder Kata- 
plasmen, oder Thermophore. oder kühle Übergießungen im warmen Bade. 

Mäßige körperliche Bewegungen, wie Spazierengehen, Reiten, Jagen, 
sowie Zimmergyimnastik sind anzuraten, Überanstrengungen müssen 
dagegen selbstredend vermieden werden. Nicht selten wirkt bei un- 
angenehmen Sensationen in der Magengegend die Anwendung des 
faradischen Stromes günstig; man setzt die eine Elektrode auf (die 
Magengegend, die andere auf die Wirbelsäule. 

Von Arzneien kommt verdünnte Salzsäure in Betracht; man 
gibt von ihr mal täglich 5—10 Tropfen in einem halben oder ganzen 
Weinglas voll Wasser vor dem Essen. Von der Verabfolgung von 
Pepsinweinen und Pepsinessenzen kann man gänzlich absehen. Zu- 
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weilen scheinen bittere Mittel. wie Tinct. Strychni, Tinet. Chin. com- 
posita, Tinct. Rhei vinosa. Tinct. Absinthii 3mal täglich 15 Tropfen 
oder Extractum Condurango fluidum 3mal 30 Tropfen in Wasser vor 
der Mahlzeit genommen, appetitanregend zu wirken. Man kann auch 
Salzsäure mit Amaris, oder Orexinum tannicum ? mal 0.3 g verschreiben. 
Gegen Sodbrennen gibt man Natron bicarbonicum oder Magnesia usta 
messerspitzenweise nach jeder Mahlzeit. 

Bei chronischer Obstipation empfehlen sich, abgesehen von 
reichlichem Genuß gekochten Obstes, wie Prünellen. Äpfel und ge- 
trockneten Pflaumen, Klysmata von lauwarmem Wasser, ferner Karls- 
bader Mühlbrunnen, dessen Wirkung man durch einen großen Teelöffel 
Karlsbader Salzes verstärken kann, Suppositorien von Glyzerin. Pulvis 
liquiritiae compositus, abends eine große Messerspitze. Fluidextrakt von 
Cascara sagrada, abends '/,—1 Teelöffel oder folgende Ordination: Rp. 
Pulv. rad. Rhei 20,0 Natr. sulf. 10, Natr. bie. 5,0. Mf. Pulv. DS. messer- 
spitzen- bis teelöffelweise zu nehmen. 

Gegen Magenschmerzen verordne man heiße Breiunischläge 
und Kodein oder Dionin: Rp. Kodein (Dionin) 0,5, Aq. dest. 100.0. 
D.S. 2—3 mal täglich 1 Teelöffel. Gelingt es ausnahmsweise nicht, hier- 
durch die Schmerzen zu stillen, dann verschreibe man Morphium: Rp. 
Morph. hydrochl. 0,1, Aq. dest. 10.0. D.S. 2—-3mal täglich 10 Tropfen. 

Bei abnormen Gärungsvorgängen und längerem Verweilen der 
Speisen im Magen empfehlen sich Pillen von Karbolsäure: Rp. Acid. 
carbol. 2,0, Trag. q. s. ut f. Pill. No. 50, D.S. 2—3 mal täglich eine Pille. 

Zum Schluß sei darauf hingewiesen, daß bei sekundärer Gastritis 
neben Regulierung der Diät in erster Linie das Grundleiden Gegen- 
stand der Behandlung sein muß. Ist das Leiden Folge von Zirku- 
lationsstörungen, z. B. eines Herzklappenfehlers, so behandelt man die 
Kompensationsstörungen des Herzens mit Digitalis etc. wie in dem 
entsprechenden Kapitel näher angegeben ist. Ist die Dyspepsie eine 
Begleiterscheinung von Nieren- oder Leberkrankheit etc., so müssen 
- diese in erster Linie berücksichtigt werden. 


Atrophie der Magenschleimhaut, Anadenia gastrica. 
Achylia gastrica. 


Als Anadenia gastrica bezeichnet man einen Zustand, der mit 
Fehlen der Magensaftsekretion (weder Salzsäure noch Pepsin noch 
Labferment werden abgesondert), einhergeht und durch Atrophie der 
Magenschleimhaut bedingt ist. Die Anadenie ist nicht selten die Folge 
von Karzinom und chronischer, besonders toxischer Gastritis. Sie kommt 
aber auch als eine Krankheit sui veneris vor, die keine Beschwerden 
verursacht und die Ernährung nicht schädigt. Ausgenommen sind die 
Fälle, bei denen gleichzeitig große Strecken der Dünndarmschleimhaut 
der Atrophie anheimgefallen sind, wodurch die Ausnützung der Nahrungs- 
mittel im Darınkanal leidet. 

Als Achylia gastrica bezeichnet man Masrensaftlosigkeit, die 
nicht durch Atrophie der Maxendrüsen bedingt ist und dauernd zu keiner 
Schädigung des Organismus führt. Sie kommt bei nervösen, aber auch 
anscheinend ganz gesunden Personen vor, bei denen sie dann zufällig 
gefunden wird. 

Hervorzuheben ist, daß bei der Anadenie und Achrlie die Motili- 
tät erhalten, ja nicht selten gesteigert ist. 
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Eitrige Magenentzündung, Gastritis phlegmonosa. 


Als phlexmonöse Gastritis, die äußerst selten vorkommt, bezeichnet 
man eine eitrige Entzündung im submukösen Gewebe. Die- 
selbe tritt entweder diffus auf oder beschränkt sich nach Art eines 
Abszesses auf eine umschriebene Stelle. Die Affektion kann durch 
Trauma entstehen, sich im Verlauf schwerer Infektionskrank- 
heiten, wie Puerperalfieber, Prämie, Typhus, entwickeln oder die Folge 
von Ätzvergiftungen mittels Alkalien oder Säuren sein. Heftige 
Schmerzen in der Masrengesend, Erbrechen und Fieber sind die Haupt- 
erscheinungen. Die Krankheit verläuft in der Regel innerhalb 1—2 
Wochen letal. l 

Die Diagnose ist intra vitam mit Sicherheit kaum zu stellen. 

Die Behandlung kann nur eine symptomatische sein, in erster Linie 
muß man die Schmerzen und das Erbrechen durch Morphiuminjektionen 
oder Opium zu mildern suchen. 


Magengeschwür, Ulcus ventriculi simplex s. rotundum 
s. pepticum. 


Ätiologie. Das runde Magengeschwür ist eine häufige Krankheit 
und bevorzugt das Alter von 14-—20 Jahren. Vor der Pubertät tritt 
es selten auf, Frauen werden doppelt so oft befallen wie Männer. Anä- 
mische, tuberkulöse und chlorotische Personen disponieren besonders zu 
Magengeschwür. 

Was die eigentlichen Ursachen anlangt, so sind dieselben noch 
ziemlich in Dunkel gehüllt. Experimente, welche an Tieren angestellt 
worden sind, um die Pathogenese des Ulcus ventriculi zn ergründen, 
haben wenig Aufklärung gegeben: künstlich erzeugte Verletzungen der 
Magenschleimhaut durch Ausschneiden eines Stückes, durch Ätzung oder 
Verbrennung, heilen im Vergleich zu den menschlichen Magengeschwüren 
Auberst rasch. Das anatomische Verhalten des Maxengeschwürs beim 
Menschen weist darauf hin, daß infolge lokaler Zirkulationstörungen 
(Blutungen. embolischer Prozesse, hämorrhagischer Erosionen, Krampf 
der Arterien etc.), zirkumskripte Stellen der Magenschleimhaut in der 
Ernährung und Widerstandsfähigkeit geschädigt werden, wodurch die 
Mucosa leicht der Einwirkung des verdauenden Magensaftes unterliegt, 
und Anlaß zur Entstehung von Geschwüren gegeben ist. Beim Gesunden 
bleibt die Schleimhaut vor der auflösenden Kraft des Magensaftes durch 
das alkalische Blut geschützt, solange die Zirkulation normale Verhält- 
nisse darbietet. 

In einzelnen Fällen rufen traumatische Einflüsse, z. B. Stoß 
gegen die Magenserend, Geschwüre hervor; bisweilen entstehen Magen- 
geschwüre nach ausgedehnten Hautverbrennungen. 


Pathologische Anatomie. Das Magengeschwür ist meistens kreisrund, zu- 
weilen von ovaler oder länglicher Form. In seltenen Fällen zeigen die Magen- 
geschwüre eine ring- oder gürtelförmige Anordnung. Die Ränder des Geschwüres 
sind in der Regel scharf, ohne Schwellung, in exquisiten Fällen sieht es aus. als 
wenn an der erkrankten Stelle ein Stück der Magenwand mittels eines Locheisens 
herausgeschlagen wäre. 

Das Geschwür hat die Neigung in die Tiefe zu dringen, und zwar derart, daß 
der Substanzverlust in der Schleimhaut größer ist, als in den tieferen Selnmchten, 
wodurch das Gesehwür die Gestalt eines Trichters annimmt. 

Das Geschwür durchsetzt ferner, entsprechend dem Eintritt der Arterienäste, 
die Magenwand meist in schräger Richtung, was zur Folge hat, dab der Trielter 
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nieht senkrecht, sondern in schräger Richtung in die Tiefe führt. Der Grund des 
Geschwürs ist in der Regel gereinigt, zuweilen mit schwarzen Blutmassen bedeckt, 
nach deren Entfernung ein oder mehrere kleine, meist thromhasierte Gefäßstünnpfe 
sichtbar werden. Die Größe des Geschwürs schwankt sehr, selten ist es kleiner als 
ein Fünfpfennigstück, zuweilen nur erlsengroß, hänfig ist es so groß wie ein Taler, 
mitunter so groß wie ein Handteller. Was die Zahl der Geschwüre anlangt, so ist 
in der Regel nur eins vorhanden, doch werden auch zwei und mehr angetroffen. 
Der häufigste Sitz des Geschwürs ist die hintere Magenwand, dann folgt 
die kleine Kurvatur und Pylorusgegend, selten findet es sich an der vorderen Magen- 
wand oder Cardia. In vereinzelten Fällen beobachtet man Geschwüre im oberen 
Teile des Duodenuns oder im untersten Abschnitt der Speiseröhre, d. h. an Stellen, 
welche der Einwirkung des Magensaftes unter Umständen noch ausgesetzt sind. Der 
gewöhnliche Verlauf der Erkrankung ist der Ausgang in Heilung, indem sich vom 
Rande und vom Grunde des Defektes her eine Narbe bildet. Bei der Heilung größerer 
und tiefgehender Geschwüre tritt durch Narbenbildung und Kontraktion eine starke 
Schrumpfung ein, die beim Sitz am Pylorus zur Verengerung desselben mit nach- 
folgender Magenerweiterung und beim Sitz in den mittleren Partien des Magens, 
zwischen Cardia und Pylorus, was allerdings selten vorkommt, zur Einschnürung 
desselben (Sanduhrbildung) führen kann. Wird durch das Geschwür ein Blut- 
gefäß arrodiert, so kommt es zu einer mehr oder minder reichlichen Blutung in den 
Magen, dieselbe kann so stark sein, daß der Tod die direkte Folge ist; bei häufiger 
Wiederholung entsteht hochgradige Anämie. 

Bei tiefgreifenden (teschwüren wird der Grund schließlich nur noch von der 
Serosa des Magens gebildet. Reißt dieselbe, was sieh nieht ganz selten ereignet, so 
kommt es zur Perforation der Magenwand und der Mageninhalt wird, wenn keine 
festen Verwachsungen mit benachbarten Organen vorhanden sind, in die Bauchhöhle 
entleert, wodurch akute, rasch tödlich verlaufende Peritonitis entsteht. 


Symptome. PBisweilen verlaufen Magengeschwüre völlig latent 
und werden nur zufällig in der Leiche gefunden. Dann gibt es Fälle, 
bei denen sich plötzlich ein Uleus, ohne daß Krankheitserscheinungen 
vorausgegangen, durch heftige Magenblutung oder durch Perforation in 
die Bauchhöhle manifestiert. 

Unter den Symptomen, welche Verdacht auf Uleus erwecken. ist 
das häufigste der Magenschmerz. Die Mehrzahl der Kranken klagt 
über Druck und Völle nach der Nahrungsaufnahme oder über anfalls- 
weise auftretende Schmerzen im Epigastrium. welche sehr oft nach dem 
Rücken, bisweilen aber auch nach den Schultern ausstrahlen. Das Epi- 
gastrium ist an zirkunskripten Stellen, besonders in der Metlianlinie 
unterhalb des Schwertfortsatzes schon bei leichtem Fingerdruck empfind- 
lich. Sehr häufig findet man außer dem epigastralen Schmerzpunkt, 
zuweilen auch ausschließlich, Drucksehmerzpunkte am Rücken, neben 
den untersten Brustwirbeln, besonders linkerseits. 

Die Schmerzen, welche als dumpf, bohrend. brennend geschildert 
werden und so heftig sein können. daß die Patienten laut aufschreien, 
pflegen einige Zeit nach dem Essen (1/,—2 Stunden), besonders nach 
dem Genuß schwer verdaulicher Speisen aufzutreten und schnell zu- 
zunehmen. Sie verschwinden meistens, wenn der Magen leer ist. sei 

‚, daß sein Inhalt in den Darm übergeführt oder durch Erbrechen 
nach auben befördert worden ist. Zuweilen ist der Schmerz kontinuier- 
lich, mitunter kann er tagelang fehlen. Die Schmerzen werden nicht 
selten durch Änderung der Lage gemildert oder beseitigt, viele Kranke 
nehmen deshalb beim, Auftreten der Schmerzen eine horizontale oder 
auch halbgebückte Stellung ein, wodurch eine Entspannung der Bauch- 
decken erfolgt, die ver mutlich die Schmerzempfindung herabsetzt. Manche 
Patienten lindern den Schmerz dadurch, daß sie alle Kleidungsstücke, welche 
die Magengegend drücken, z. B. Korsett, Gürtel, Hosenträger losbinden. 
Das Schmerzgefühl wird oft hervorgerufen oder gesteigert durch heftige 
Körperanstrenzungen, 7. B. starkes Bücken oder Delinen des Körpers. 
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Das zweitwichtigste Symptom ist das Erbrechen, welches nur 
in etwa 20 Proz. der Fälle vermißt wird. Dasselbe erfolgt meist einige 
Stunden nach dem Essen und verschafft dem Kranken durchweg Er- 
leichterung. Das Erbrochene enthält in der Regel Speisereste, die, wenn 
sie einige Zeit im Magen gewesen sind, häufig infolge ihres hohen Ge- 
haltes an Salzsäure, stark saure Reaktion zeigen. Letztere fehlt, wenn 
die Speisen bald nach dem Essen erbrochen werden. Häufig ist der 
erbrochenen Masse Galle beigemengt, was ohne besondere Bedeutung 
ist; mitunter stellt das Erbrochene eine trübe, saure. von Speiseresten 
freie Flüssigkeit dar. 

Das dritte und für die Diagnose wichtigste Symptom ist das 
Blutbrechen (Haematemesis), welches ungefähr in einem Drittel der 
Fälle vorkommt. Die Menge des Blutes, welches dem Erbrochenen bei- 
gemischt ist, kann sehr gering, aber auch sehr beträchtlich sein, es kann 
auch vorkommen, daß reines Blut allein in einer Menge bis zu 1 Liter 
und mehr erbrochen wird. 

Ist die Menge des entleerten Blutes beträchtlich, so macht sich 
Schwächegefühl und Übelkeit bemerkbar. Das Gesicht wird blaß, der 
Puls klein und frequent, es stellt sich Ohrensausen, Flimmern vor den 
Augen und Schwindel ein; die Kranken werden ohnmächtig, erholen 
sich aber meistens allmählich wieder. Am Herzen beobachtet man in 
den nächsten Tagen nicht selten anämische Geräusche. In vereinzelten 
Fällen kann der Blutverlust infolge Arrosion einer größeren Arterie 
so bedeutend sein. daß der Patient unter den Zeichen der Verblutung 
zugrunde geht; es kann vorkommen, daß der Tod eintritt, bevor sich 
Blut nach außen entleert hat. In solchen Fällen gibt, wenn Zeichen 
für ein Geschwür vorher nicht bestanden, erst die Sektion, bei der 
man Magen und Darm mit Blut gefüllt findet, Aufklärung über die 
Todesursache. 

Die erbrochenen Massen sehen meist dunkelrot und klumpig aus, 
doch können sie auch, wenn eine profuse Blutung stattgefunden hat, 
eine hellrote Farbe aufweisen und flüssig sein. Hat eine geringe 
Blutung stattgefunden und ist das Blut in dem Magen längere Zeit 
liegen geblieben, so geht es unter der Einwirkung der Magensäure — 
das Hämoglobin wird in Hämatin umgewandelt — Veränderungen ein, 
und das Erbrochene nimmt eine schwarzbraune, kaffeesatzähnliche Be- 
schaffenheit an. Das erbrochene Blut läßt sich meist ohne weiteres als 
solches erkennen, so daß der Nachweis desselben vermittelst des Spektro- 
skopes oder der TEichMmAnnschen Häminprobe selten notwendig wird. 
Man hüte sich vor Verwechslung mit ausgebrochener Kirschensuppe. 
Rotwein, Schokolade u. dgl. 

Zum Nachweis von Blut im Mageninhalt kann man sich vorteil- 
haft auch folgenden Verfahrens bedienen: Man versetzt den Magen- 
inhalt, respektive dessen Filtrat mit einem Drittel Volumen Eisessig 
und schüttelt mit Ather aus. Von dem AÄtherextrakt werden einige 
Kubikzentimeter abgegossen und mit 10 Tropfen Guajaktinktur und 
20 Tropfen Terpentinöl versetzt. Bei Gegenwart von Blut wird das 
Gemisch blauviolett. 

In der Regel wird nicht alles Blut durch Erbrechen herausbe- 
fördert, sondern ein Teil gelangt in den Darm und geht mit dem 
Stuhlgang ab; infolgedessen zeigt letzterer in den nächsten Tagen eine 
braunschwarze oder teerartige Farbe. Zuweilen kommt es vor, dab 
‚große Mengen von Blut in den Magen ergossen und, ohne daß es zum 
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Erbrechen kommt, nur durch den Darmkanal ausgeschieden werden. 
In solchen Fällen wird die Magenblutung häufig nicht erkannt, indes 
zeigen solche Kranken ein äußerst blasses Aussehen, welches beim Arzt 
den Verdacht okkulter Blutungen erweckt). Bei Beurteilung des Stuhl- 
ganges denke man daran, daß derselbe dureh Eisen und Wismut (durch 
Jildung von Schwefeleisen und Schwefelwismut), durch Heidelbeer- und 
Weinfarbstoffe braunschwarz gefärbt sein kann. Zum Nachweis von 
Blut in den Faeces verrührt man einige Kubikzentimeter des zu unter- 
suchenden Stuhlganges mit etwas Wasser und einigen Kubikzentimetern 
konz. Essigsäure. Hierauf wird filtriert und das Filtrat mit Äther aus- 
geschüttelt. Enthalten die Faeces Blut, so erscheint der Äther rötlich- 
braun gefärbt und zeigt im Spektralapparat einen breiten Streifen im 
tot (saures Hämatin). 

Neben den geschilderten drei Kartdinalsymptomen (Magenschmerz. 
Erbrechen, Hämatemesis) finden sich Krankheitserscheinungen. welche 
nicht für Ulcus charakteristisch sind, sondern nur im allzemeinen auf 
ein Magenleiden hinweisen. Der Appetit ist oft gering, zuweilen aber 
auch nicht gestört. Nicht selten kommt saures Aufstoßen vor: häufig 
besteht unangenehmer Geschmack im Munde: die Zunge ist meist rein. 
Der Stuhlganz ist oft angehalten. Was den Ernährungszustand angeht, 
so sehen einzelne Kranke geradezu blühend aus. manche sind abgemagert 
und blutarm, namentlich dann. wenn sie sieh aus Furcht vor Schmerzen. 
die nach der Nahrungsaufnahme aufzutreten pilegen, «daran gewöhnt 
haben. wenig zu essen, oder wenn häufige Blutungen aufgetreten sind. 

In «der Mehrzahl der Fälle besteht bei Uleuskranken Hyperaci- 
dität. In dem Erbrochenen oder in dem ausgeheberten Mageninhalt 
finden sich oft abnorm hohe Säurewerte, es kann 1 Stunde nach Ein- 
nahme eines Probefrühstückes oder 3 Stunden nach einer Probemalıilzeit 
eine Acidität gefunden werden, welche den Wert von 2,5 pro mille resp. 
9.» pro mille übersteigt, resp. 3—4 pro mille Salzsäure entspricht. 
Hvperazidität ist aber kein regelmäßiger Befund, in manchen Fällen 
werden normale und bei Anämischen nicht selten zu geringe Säure- 
mengen beobachtet. Die motorische Funktion ist ungestört. Die 
Einführung der Sonde ist im allgemeinen zu vermeiden oder nur 
vorsichtig auszuführen, da sie bedenkliche Folgen (Blutung oder 
Perforation) verursachen kann. Vor allem darf man eine Sondierung 
nicht vornehmen. wenn kurze Zeit vorher eine Blutung stattgefunden 
hat: am besten verzichtet man wohl auf die Einführung des Magen- 
schlauches oder wendet ihn unter Beobachtung äußerster Vorsicht nur 
in Fällen an, wo die Diagnose sonst nicht gestellt werden kann. Von 
der Aufblähung des Magens mit Luft oder Kohlensäure muß 
abgesehen werden. 





Verlauf und Dauer des Leidens sind sehr verschieden. In der 
Revel zeiren die Magengeschwüre einen chronischen Verlauf, sie können 
mehrere Jahre, ja Dezennien bestehen: es gibt aber auch Fälle, welche an- 
scheinend in einigen Monaten heilen, ohne daß später Rezidive auftreten. 

Im Verlanf des Mareneeschwürs kann es zur Perforation der 
Marenwand kommen. Erfolgt die Perforation des Geschwürs in die 


1) Am häufigsten kommen Magenblutungen bei Ulcus und demnächst bei 
Karzinom vor. Seltenere Ursachen für Magenblutungen sind: hochgradige Stauungen 
in P’fortadergebiet (Lebereirrhose), verschluckte spitze oder scharfe Fremdkörper 
ätzende Gifte, hämeorrhagische Diathese wie Skorbut, Leukämie, perniciöse Anämie. 
Hämophilie etc. ’ 
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Bauchhöhle, ehe Verlötungen mit Nachbarorganen stattgefunden haben, 
was glücklicherweise ein relativ seltenes Ereignis ist und meist nur bei 
Geschwüren an der vorderen Magenwand vorkommt, so erfolgt fast aus- 
nahmslos tödliche Bauchfellentzündung (Perforationsperitonitis). Die 
Perforation gibt sich kund durch heftigen Schmerz im Epigastrium, der 
sich schnell über das ganze Abdomen verbreitet, durch Auftreibung des 
Leibes, Hochstand des Zwerchfelles, Verschwinden der Leberdämpfung, 
kleinen, frequenten Puls, kühle Extremitäten, Ohnmachten etc. Der Tod 
erfolgt unter zunehmendem Kollaps in sehr kurzer Zeit. Günstiger ge- 
staltet sich der Verlauf, wenn vor der Perforation Verwachsungen des 
Magens mit den Nachbarorganen (Bauchwand, Netz, Zwerchfell, Darm, 
Leber, Milz, Pankreas) stattgrefunden haben. Der Mageninhalt gelangt dann 
in einen durch Verwachsungen gebildeten Hohlraum, und es entsteht ein 
abgesackter Jaucheherd, welcher sich, nachdem er längere Zeit bestanden, 
durch die Bauchwand nach außen entleeren oder in den Darm, in den 
Peritonealsack, in die Brusthöhle oder in den Herzbeutel durchbrechen kann. 

Als Folgeerscheinung des Magengeschwürs beobachtet man nicht 
selten Magenerweiterung. Diese tritt auf, wenn das Geschwür am 
Pylorus sitzt und durch Vernarbung eine Verengerung des Pylorus her- 
beigeführt hat, wodurch die Überführung der Speisen in den Darm be- 
hindert wird. Befindet sich ein Geschwür an der Cardia, was äußerst 
selten vorkommt, so kann infolge narbiger Striktur an der eben ge- 
nannten Stelle der Eintritt der Speisen in den Magen erschwert sein. 

Kommt es infolge eines in der Mitte des Magens sitzenden gürtel- 
förmigen Geschwürs durch Narbenkonstriktion zur Bildung eines Sand- 
uhrmagens, wodurch der Magen in zwei Hälften geteilt wird, so können 
Symptome auftreten, die große Ähnlichkeit mit denen haben, die sich 
bei einer Pvlorusstenose einstellen, indem der oberhalb der stenosierten 
Stelle gelegene Teil des Magens sich erweitert. 

Als gefährlichste Nachkrankheit des Magengeschwürs ist der 
Maxenkrebs zu nennen. Derselbe entwickelt sich nicht selten in 
späteren Jahren auf dem Boden einer Ulcusnarbe und hat bei dieser 
Art der Erkrankung das Eigentümliche, daß dabei der Magen auf der 
Höhe der Verdauung noch längere Zeit freie Salzsäure enthalten kann. 

Diagnose. Die Erkennung des Magengeschwürs ist in vielen Fällen 
leicht, in anderen Fällen mit großen Schwierigkeiten verknüpft. Von 
größter Bedeutung für die Diagmose ist das Blutvrechen. Sehr wichtig 
ist es aber, festzustellen, ob im gegebenen Falle tatsächlich eine Magen- 
blutung stattgefunden hat, da letztere mit einer Lungenblutung ver- 
wechselt werden kann. Für Hämopto& sprechen Erscheinungen von 
. seiten des Respirationstraktus, wie Kitzel im Halse, Husten, Auswurf, 
nachweisbare Veränderungen auf den Lungen, Herausbeförderung von 
hellrotem, schaumigem Blute unter Husten, sowie tagelang anhaltende 
blutige Tingierung der Sputa. Für Hämatemesis sprechen voraus- 
gegangene Magenbeschwerden (Schmerzen. Erbrechen), Entleerung von 
dunkelbraunem, teilweise koaguliertem und häufig mit Speiseresten ge- 
mischtem Blute durch den Brechakt ohne Husten, sowie Abgang schwarzer 
teerartirer Massen mit dem Stuhlgang. Man denke daran, daß durch 
Einnahme von Wismut, sowie Eisen-, Wein-, Heidelbeerfarbstoffen ete. 
der Stuhl schwärzlich gefärbt erscheint, sowie daß verschlucktes, aus 
Nase, Mund oder Rachen stammendes Blut eine Magenblutung vortäuschen 
kann. Erbrechen, Schmerzanfälle nach der Nahrungsaufnahme, 
zirkumskripte Schmerzpunkte im Epigastrium und im Rücken 
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neben den unteren Brustwirbeln (epigastrischer, dorsaler 
Druckschmerz), sowie Hyperacidität machen es in hohem Grade 
wahrscheinlich, daß ein Ulcus vorhanden ist. In zweifelhaften 
Fällen handle man therapeutisch so, als ob ein Magengeschwür vorliege: 
auf Grund des Erfolges resp. Mißerfolxes kommt man dann zur Diagnose. 

Das Magengeschwür wird vorwiegend mit nervöser Kar- 
dialgie, Karzinom, sowie Gallensteinkolik verwechselt. 

Sehr schwierig, ja zuweilen unmöglich ist es, die nervöse Kar- 
dialgie (Gastralgie) vom Magengeschwür zu unterscheiden, wenn nicht 
sonstige nervöse Störungen erstere Affektion vermuten lassen. Für Kar- 
dialgie sprechen Schmerzen, die nicht lokalisiert sind, unregelmäßig auf- 
treten, durch Druck, Anwendung des konstanten Stromes oder hydro- 
pathische Maßnahmen gemildert werden. Bemerkenswert erscheint, daß 
schwer verdauliche Speisen bei der nervösen Kardialgie anscheinend oft 
weniger Beschwerden machen als leichte, während die durch Ulcus be- 
dingten Schmerzen bei passender Nahrung, z. B. Milchdiät, nachlassen. 

In einzelnen Fällen begegnet die Unterscheidung des Magenge- 
schwüres von Karzinom längere Zeit großen Schwierigkeiten. Differential- 
diagnostisch kommen hier folgende Punkte in Betracht: Magenkrebs 
befällt im Gegensatz zum Ulcus mit Vorliebe Personen nach dem 
40. Lebensjahre und erzeugt bald Kachexie, sowie hochgradige Ab- 
magerung. Der Appetit ist gewöhnlich sehr gering; im Mageninhalt fehlt 
auf der Höhe der Verdauung meistens freie Salzsäure. Die Schmerzen 
treten im allgemeinen weniger heftig als beim Magengeschwür auf und 
sind unabhängig von der Nahrungsaufnahme. Das Erbrochene enthält. 
sehr selten unverändertes Blut, dagegen häufig die so gefürchteten kaffee- 
satzähnlichen Massen. Sehr oft läßt sich in der Magxengegend ein deut- 
licher Tumor fühlen; jedoch ist das Vorhandensein desselben nicht absolut. 
beweisend für Karzinom, da der verdickte Grund eines jahrelang be- 
stehenden Geschwüres bei der Palpation den Eindruck einer flachen Ge- 
schwulst hervorrufen kann. 

Recht schwierig kann es sein, Gallensteinkolik auszuschließen. 
Für letztere Affektion sprechen Schmerzen in der Gallenblasengegend, 
die sich auf Druck steigern. Oft schwankt man längere Zeit hin und 
her, bis plötzlich Ikterus mit Leberschwellung auftritt, die vergrößerte, 
prall gespannte Gallenblase sich fühlen läßt und Gallensteine mit dem 
Stuhlgsang abgehen. 

In einzelnen Fällen können Interkostalneuralgien zu Ver- 
wechselungen Anlaß geben. Erinnert sei daran, daß in der Praxis das 
Erbrechen Schwangerer, welches namentlich gern nüchtern auftritt, sowie 
das bei Gehirntumoren häufig vorkommende Erbrechen gelegentlich zu 
Irrtümern führt. 

Die Prognose ist stets mit einer gewissen Vorsicht zu stellen, da 
im Verlauf des Leidens etwa 10 Proz. der Kranken zugrunde gehen. 
Die Magengeschwüre heilen meist bei frühzeitiger und zweckmäßiger 
Behandlung, haben aber die Neigung zu rezidivieren. Es gibt Fälle, 
bei denen das Leiden 20—30 Jahre dauert, der Ulcuskranke läuft aber 
immer Gefahr, unvermutet von einer gefährlichen Hämorrhagie oder letal 
verlaufenden Perforationsperitonitis befallen zu werden. Ferner ist zu 
berücksichtigen, daß Ulcus gelegentlich in Karzinom übergeht und Lungen- 
tuberkulose sich zuweilen im Verlaufe des Masrengeschwüres entwickelt. 
Auch kann das vernarbte Greschwür Pylorusstenose mit konsekutiver Magen- 
erweiterung verursachen und in seltenen Fällen zu Sanduhrmagen führen. 
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Die Therapie, welche, sachgemäß durchgeführt. namentlich bei 
frischen Geschwüren glänzende Erfolge erzielt, muß in erster Linie 
darauf bedacht sein, dem erkrankten Organe vorübergehend möglichste 
Ruhe zu verschaffen. Am besten wird dies dadurch erreicht, daß man 
einige Zeit von der Nahrungsaufnahme per os absieht und dem Patienten 
Bettruhe verordnet. Im leeren Zustande ist der Magen gut kontrahiert, 
hierdurch nähern sich die Ränder des Geschwüres und wird die Ver- 
narbung gefördert. Die Bettruhe hat, abgesehen davon, daß sie die Ge- 
schwürsheilung begünstigt, den großen Vorteil, daß der Stoffwechsel sich 
auf sein niedrigstes Maß beschränkt. 

Die Behandlung des Ulcus ventriculi in der eben genannten Weise 
ist in Deutschland besonders von ZIEMSSEN und LEUBE empfohlen 
worden. Namentlich letzterem Autor verdanken wir es, daß die sog. 
„Ruhekur“ allgemeinste Verbreitung gefunden hai. 

Der Kranke. der an Ulcus leidet, muß während der ersten Zeit, 
wenn möglich 2—3 Wochen lang, im Bett bleiben, jedenfalls aber sich 
einige Wochen lang jeder anstrengenden Arbeit enthalten. In der 
dritten Woche kann das Bett zunächst auf eine Stunde, dann für meh- 
rere Stunden verlassen werden. In der vierten Woche kann der Kranke 
ausgehen und allmählich, etwa 6 Wochen nach Beginn der Kur. seine 
Beschäftigung wieder aufnehmen. 

Einige (2—4) Tage lang wird, vorausgesetzt, daß der Kräftezustanı 
des Patienten es gestattet und keine auffallende Abmagerung besteht, 
die Nahrungsaufnahme auf natürlichem Wege unterlassen, um 
(lie Magenfunktionen (Bewegung, Bildung und Einwirkung sauren Magen- 
saftes) soviel als möglich einzuschränken. Während dieser Zeit behilft 
man sich mit rektaler Ernährung. Hierzu empfehlen sich nach unserer 
Erfahrung Klystiere folgender Zusammensetzung: 25 g Pepton (WITTE) 
und 40g “Rohrzucker wer den in 200 cem Wasser gelöst, und dann 10 g 
Alkohol ; zugesetzt. Diese Lösung läßt man lauwarın mittels eines Trichters 
oder Irrigators, an dessen unterem Ende sich ein weiches Gummirohr 
befindet. bei hochgelagertem Becken oder in linker Seitenlage langsam 
in den Mastdarm einlaufen. Solche Nährklystiere kann man täglich 3 mal. 
morgens, mittags und abends verabreichen. Morgens appliziert. man eine 
Stunde vorher” ein Reinigungsklystier, bestehend aus 1 I lauwarmem 
Wasser. Um das Gefühl der Trockenheit im Munde zu bekämpfen. wird 
der Mund häufig mit frischem oder kohlensäurehaltigem Wasser aus- 
gespült; auch kann man kleine Eisstückchen im Munde zergehen lassen. 

Nachdem man 2—4 Tage lang von jeglicher Ernährung per os 
Abstand genommen hat. geht man zur Darreichung von Milch über, 
welche seit sieben Dezennien durch die Empfehlung von CRUVEILHIER 
das souveräne Nahrungsmittel für Uleuskranke geworden ist. Die 
Milch gibt man in gekochtem Zustande entweder kalt oder warm: 
manche” Patienten nehmen lauwarme Milch lieber und vertragen sie 
auch weit besser als kalte. Neben der Milch kann man noch eine 
Woche lang 2mal täglich ein Nährklystier geben!). 

Die ersten Tage lasse man täglich ca. !/, Liter Milch mit Zuckerzusatz 
sowie ca. !/, Liter "Sahne, und zwar in kleineren Quantitäten etwa alle 
2 Stunden eine kleine Tasse schluckweise trinken, eventuell reiche man. 
wenn hierdurch Brechneigung erzeugt wird, versuchsweise alle Stunden 








1) In leichten und mittelschweren Fällen kann man ohne Nachteil für den 
Kranken von einer Abstinenzkur völlig absehen und sofort mit der Darreichung 
von Milch und Salıne in kleinen Portionen beginnen. 

Iy* 
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einen Eslöffel Milch und gehe dann, wenn die Milch vertragen wird, all- 
. mählich zu täglich 2 Liter, indem man stündlich 1—2 große Tassen ver- 
ordnet, über. Besteht starke Säurebildung, so kann man jeder Tasse einen 
Eßlöffel Kalkwasser zusetzen. Nachdem die Kranken 8 Tage lang (erste 
Woche) absolute Milchdiät. innegehalten haben. kann man außer der Milch, 
auf deren Zufuhr auch die nächsten X Tage (zweite Woche) noch das 
Hauptgewicht zu legen ist, in geringer Menge sonstige flüssige Nahrung, 
und zwar dicke Schleimsuppen (Gerste. Hafer, Grünkorn), LEUBE-ROSEN- 
THALsche Fleischsolution, Bouillon mit Ei, Fleischsaft, Fleischgelee. Eier 
mit Milch, gequirlte Eier gestatten. In der dritten Woche verabreiche 
man, abgesehen von Milch, Schleimsuppen und Kakao, in welchen man 
Zwieback oder Kakes einweichen kann, breiige Kost (Griesbrei, Reis- 
und Kartoffelbrei). Nudeln und Makkaroni. In der vierten Woche kann 
man auber den genannten Speisen Kalbshirn, Kalbsbrieschen, Taube, Huhn, 
sowie weiche Eier gestatten. Dann erfolgt allmählich in etwa 2—3 W ochen 
der Übergang zur gewöhnlichen Kost, indem man rohes. geschabtes Fleisch 
(Rindfleisch oder Schinken), Zwieback, geröstetes Brot mit Butter. junge 
Gemüse, wie Blumenkohl, Spargel, Spinat, grüne Erbsen in Form von 
Püree genießen läßt und langsam zur normalen Nahrung übergeht. 

Stellen sich während der Behandlung neuerdings Beschwerden 
(Schmerzen, Erbrechen) ein. so setze man die kranken einige Tage 
auf leichte Kost. wie sie für die zweite resp. dritte Woche angegeben 
ist. Auf lange Zeit (viele Monate und oft Jahre) sind zu vermeiden: 
rohes Obst. Salat, Kohl, Sauerkraut, Gurken, grobes Schwarzbrot, sehr 
saure und scharf gewürzte Speisen, sowie stark alkoholische Getränke. 

Während die Kranken im Beginn der Behandlung zu Bett liegen, 
empfiehlt es sich, warme PrıEssnitzsche Umschläge oder besser noch 
große heibe K ataplasmen von Leinsamenmehl, die etwa alle 20 Minuten 
gewechselt werden, auf den Leib zu machen, besonders dann, wenn 
starke Schmerzen bestehen. Ihre Anwendung ist nicht am Platze, wenn 
eine Magenblutung eintritt oder die Menstruation sich einstellt. Sind 
die Schmerzen noch erträglich. so kommen Injektionen von Dionin in 
Betracht: Rp. Dionin 0,3, "Ag. dest. 10,0. DS. Abends eine Spritze. Sind 
die kardialgischen Anfälle sehr heftig und anhaltend. so sind kleine Dosen 
Morphium (0.005 — 0,01) innerlich oder subkutan unentbehrlich, auch kann 
man Opium in Verbindung mit Belladonna, der eine sekretionshemmende 
Wirkung zukommt, in Pulvern oder Suppositorien verordnen. Rp. Extr. 
Belladonnae o 13, Extr. Opil 0.04. M. f. Supporitor. D. t.d. Nr. VI. S. täg- 
lich 2 . Rp. Extr. Belladonnae 0,03 Extr. Opii 0,03 
(bis 0.05) acc, lact. 0,5. Mf. pulv. D. t. d. Nr. X. S. 2—3 mal täglich 
ein Pulver. 

Stöt man bei der Verabfolgung von Milch auf starken Wider- 
stand oder wird sie nicht vertragen, was gelegentlich vorkommt, so 
kann man der Mileh ein wenig Kattee, Tee, Kakao oder Mehl zusetzen, 
auch kann man es mit Buttermilch versuchen oder man läßt alle Stunden 
einen Kaffeelöftel Fleischgelee in etwas Bouillon nehmen. Letztere 
wird aber häufig nieht gern genommen und widersteht bei längerem 
Gebrauche. Man kann versuchsweise auch alle 2 Stunden abwechselnd 
eine Tasse Milch und eine Tasse Schleimsuppe verabreichen. 

Auber Beftruhe und Regulierung der Diät empfiellt sich bei 
Beginn der Milehkur (erste Woche) die Anwendung von alkalisch- 
salinischen Mineralwässern oder deren Salzen. Man läßt morgens 
nüchtern langsam, etwa innerhalb !’, Stunde, 200—250 cem Karls- 
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bader Wasser (Mühlbrunnen) gewärmt trinken, dem man bei bestehender 
Obstipation einen Teelöffel künstliches Karlsbader Salz zusetzt. Statt 
des Karlsbader Wassers kann man auch Vichywasser oder künstliches 
Karlsbader Salz verordnen: letzteres ist besonders am Platze bei weniger 
hemittelten Patienten; von dem Salz läßt man morgens nüchtern 1-2 
Teelöffel in !., Liter warmen Wassers trinken; '/, Stunde später kann 
der Kranke Milch genießen. Man kann ferner Alkalien geben, z. B. 
Natr. bicarb., Magn. ustae aa 25,0, Pulv. rad. Rhei 5,0, X 3 mal täg- 
lich eine große Messerspitze. Gutsituierte Patienten kann man nach 
Beendigung der eigentlichen Ulcuskur auf einige Wochen nach Karls- 
bad oder Vichy schicken. 

Erweisen sich die genannten Anordnungen, was allerdings selten 
zutrifft, als unzulänglich oder behandelt man Kranke, bei denen sich 
eine Ruhekur aus äußeren Gründen nicht durchführen läßt, so kommt 
die medikamentöse Behandlung in Betracht. Die am meisten ge- 
brauchten Medikamente sind Bismutum subnitricum und Argen- 
tum nitricum. Von dem Wismut gibt man größere Dosen einige 
Zeit, und zwar täglich 1I—2 mal je 10 g mit einem Weinglase lauwarmen 
Wassers verrührt. Der Kranke nimmt die Wismutaufschwemmung 
zweckmäßig 30 Minuten vor der Mahlzeit und liegt danach '/, Stunde 
ruhig auf dem Rücken. Man kann auch das Wismut mit dem Magen- 
schlauch vorsichtig eingieben. Durch Wismut wird der Geschwürsgrund 
vor der Einwirkung des Magensaftes geschützt, die Schmerzen werden 
gemildert, die Heilung der Geschwüre wird günstig beeinflußt. 

Außer dem Wismut kann man gelegentlich in veralteten Fällen 
eine Höllensteinlösung S—10 Tage lang folgendermaßen nehmen lassen: 
Rp. Argent. nitric. 0,4:200,0 D.S. 3mal täglich 1 Eßlöffel in einem halben 
Weinglase (destillierten Wassers. Die Mischung wird morgens nüchtern, 
mittags und abends 1 Stunde vor der Nahrungsaufnahme getrunken. 

Nach beendeter Ulcuskur ist es häufig notwendig, die bestehende 
Anämie mit Eisenpräparaten zu bekämpfen. Man gebe entweder Eisen- 
albuminat (z. B. Liq. ferri albumin. 3mal täglich 1 Teelöffel) oder Eisen 
in Verbindung mit Arsenik nach folgender Rezeptform: Rp. Ferr. lact. 
10,0, Acid. arsen. 0,03, Rad. et Suce. Liqu. q. s. ut f. Pill. No. 100, 
D.S. morgens und abends 2 Pillen nach dem Essen. 

Hat eine frische Magenblutung stattgefunden — sei es, daß 
dieselbe durch Blutbrechen oder an der “veränderten Beschaffenheit des 
Stuhlganges erkannt wird —. so beruhige man den Kranken, verordne 
absolute geistige und körperliche Ruhe (horizontale Lage im Bett) und 
verbiete eine gewisse Zeit lang jede Nahrungs- und Getränkeaufnahme 
per os. Das Hunger- und Durstgefühl kann durch Nährklystiere unter 
Zusatz von einigen Tropfen Opiumtinktur, wie oben angegeben, gestillt 
werden: etwaige Trockenheit im Munde mildert man durch Ausspülen 
desselben mit kaltem Wasser. Zweckmäßig erscheint die Applikation 
einer groben, aber nicht zu schweren Eisblase auf die Magengegend. 
Von der Anwendung des Liquor ferri sesquichlorati ist abzuraten; dagegen 
empfiehlt sich. wenn die Blutung sehr stark ist oder sieh in kurzen Zwischen- 
räumen wiederholt, die interne Darreichung einer 1Oproz. Gelatinelösung 
stündlich einen EBlöfel, oder Ergotinininjektionen unter die Haut: Rp. 
Ergotin. dial. 1,0 Aq. dest. 10,0, D.S. 3mal täglich eine PrAvazsche Spritze 
oder die subkutane Anwendung von Adrenalin, das nicht selten prompt. 
wirkt. Rp. Adrenalinhydrochl. 0,01 Aq. dest 10.0 in D.S. Täglich l- bis 
2mal eine Spritze zu injizieren. War die Blutung sehr beträchtlich, und 
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zeigen sich infolgedessen Symptome von Herzschwäche (kleiner, frequenter 
Puls, blasses Aus$ehen, kühle Extremitäten), so injiziere man zunächst ` 
Oleum camphoratum, um die Herztätigkeit anzuregen, und mache die 
Autotransfusion, indem man die Extremitäten mit wollenen oder elastischen 
Binden fest umwickelt. Hebt sich der Puls hiernach nicht und fürchtet 
man Verblutung, so nehme man seine Zuflucht zur Kochsalzinfusion. 
die sehr leicht auszuführen ist. Man verbindet eine Kanüle mit 
Schlauch und Trichter, stößt dieselbe an der vorderen Seite der Brust 
oder unterhalb des Angulus scapulae unter die Haut und läßt \/, l 
sterilisierter, blutwarmer, physiologischer Kochsalzlösung (6 g Kochsalz 
auf 1 l) langsam einfließen. 
Sind etwa 4—6 Tage seit der Blutung verstrichen, so beginnt man, 
zunächst eßlöffelweise, mit der Darreichung von eiskalter Milch und 
= verfährt dann weiter, wie bei der Ulcusbehandlung oben angegeben ist. 


Ist eine Perforationsperitonitis eingetreten, so ist absolute 
Ruhe erforderlich; man gebe innerlich sowie äußerlich Eis und ver- 
ordne alle 2 Stunden 10 Tropfen Opiumtinktur oder 0,03—0,05 g 
Extractum Opii oder mache subkutane Morphiuminjektionen. Da die 
Perforativperitonitis der inneren Behandlung fast immer trotzt, so hat 
man in neuerer Zeit wiederholt seine Zuflucht zur Laparotomie und 
Vernähung der Perforationsöffnung genommen. Soll die Operation 
auch nur einige Aussicht auf Erfolg haben, so muß sie möglichst bald. 
jedenfalls in den ersten 24 Stunden nach erfolgter Perforation, vor- 
genommen werden, denn die Erfahrung lehrt, daß die Prognose um so 
weniger ungünstig ist, je früher die Bauchhöhle geöffnet wird. 

Trotzen Magengeschwüre, wie dies zuweilen der Fall ist, dauernd 
der internen Behandlung und bringen sie den Kranken durch häufige 
Blutungen, heftige Schmerzen und anhaltendes Erbrechen sehr her- 
unter, so muß man einen chirurgischen Eingriff, und zwar die Gastro- 
enterostomie ins Auge fassen. Die Gastroenterostomie erweist sich 
in manchen Fällen, auch ohne daß eine Gastrektasie besteht, als vor- 
teilhaft, da die Reizerscheinungen danach meist nachlassen. Dies 
hängt möglicherweise damit zusammen, daß in sehr vielen Fällen die 
Geschwüre am Pylorus sitzen und nach Anlegung der Magendünndarn- 
fistel der saure Mageninhalt in den Darm abgelenkt wird, ohne daß 
er vorher mit den geschwürigen resp. vernarbten Stellen am Pylorus 
in Berührung gekommen ist. Die Exzision des Magengeschwürs kommt 
nur ganz ausnahmsweise in Betracht. Über die operative Behandlung 
der narbigen Ulcusstenose am Pylorus siehe das Kapitel über Magen- 
erweiterung. 


Magenkrebs, Carcinoma ventriculi. 


Ätiologie. Die Ursache des Magenkarzinoms ist ebenso dunkel, 
wie die der Karzinome überhaupt. In etwa 3—5 Proz. der Fälle ent- 
wickelt sich ein Karzinom im Anschluß an Ulcus ventriculi, zuweilen 
scheint ein Trauma, welches die Magengegend betroffen hat, von Einfluß 
zu sein. Ob Erblichkeit wirklich von Bedeutung ist, erscheint fraglich. 
Der Magenkrebs kommt sehr häufig vor, wohl 40 Proz. aller Karzinom- 
fälle sind Magenkarzirrome. Vorwierend werden, wie dies beim Krebs 
überhaupt der Fall ist, Leute im höheren Alter, d. h. jenseits des 
40. Lebensjahres befallen, jedoch beobachtet man ihn, wenn auch sehr 
selten, bei Personen, die kaum das 20. Lebensjahr überschritten haben. 
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Der Maxenkrebs, dessen Häufigkeit in verschiedenen Ländern großen 
Schwankungen unterworfen ist, scheint nach der vorliegenden Statistik 
in stetirer Zunahme begriffen zu sein. 


Pathologische Anatomie. Wie in anderen Organen, so bevorzugt das Kar- 
zinom auch im Magen gewisse Stellen, am häufigsten findet es sich in der Pylorus- 
gegend, weil hier wohl die Reibung am stärksten ist, dann an der kleinen Kurvatur 
und demnächst an der Cardia; die übrigen Teile des Magens wie große Kurvatur 
und Fundus werden seltener ergriffen. Das Karzinom des Magens ist in der Regel 
primärer Natur. 

An einzelnen Formen des Marenkrebses sind zu erwähnen: 

l. Das Adenokarzinom, welches weiche, höckerige Knoten bildet, die ge- 
ringe Neigung zu Metastasen und Zerfall zeigen. 

2. Das Medullarkarzinom (Markschwamm), welches ebenfalls weiche Knoten 
bildet, die aber ungemein leicht zerfallen und häufig zu Metastasen Anlaß geben. 

3. Der Skirrhus, welcher, durch starke Bindegewebsentwicklung ausge- 
zeichnet, eine derbe Beschaffenheit zeigt und am häufigsten (in über 75 Proz. der 
Fälle) vorkonmt. 

4. Das Kolloidkarzinom (Gallertkrebs), welches selten und dann mehr bei 
Jugendlichen Personen beobachtet wird, zeigt ein gallertartiges, durchscheinendes 
Aussehen und auffallend weiche Konsistenz. 

Das Magenkarzinom, welches stets von den Drüsenelementen der Magen- 
schleimhaut ausgeht, greift gern auf die benachbarten Organe, wie Speiseröhre, Leber, 
Pankreas, Netz und Darm über oder ruft Metastasen in den Lymphdrüsen und ent- 
fernt liegenden Körperstellen hervor. Am häufigsten wird die Leber in Mitleiden- 
schaft gezogen, denn in etwa 25 Proz. der Fälle findet sich gleichzeitig eine karzino- 
matöse Entartung der Leber. 

Bei schnellem Zerfall kann es zu Blutungen kommen, jedoch sind dieselben 
selten kopiöser Natur. Besonders zu betonen ist, daß im Verlauf der Erkrankung 
sich in der Regel eine chronische Gastritis entwickelt, welche zu einer Atrophie der 
ganzen Magenschleimhaut führt, die in der unmittelbaren Nähe der karzinomatösen 
Stelle am ausgeprägtesten zu sein pflegt. Indessen gibt es auch Karzinome, die in 
der Mucosa nur geringfügige Veränderungen hervorrufen, z. B. diejenigen, die im 
Anschluß an ein Magengeschwür entstehen. 

Ein häufiges Vorkommmnis ist es, daß ein Pyloruskarzinom Stenosierung des 
Pförtners mit nachfolgender Mapendilatation hervorruft. Karzinome an der Cardia 
veranlassen Stenose und Divertikelbildung am Ösophagus. 


Symptome. Die anfänglichen Erscheinungen bieten nichts Cha- 
rakteristisches dar. In der Regel — ausgenommen sind (die sich an 
Uleus anschließenden Fälle — beginnt der Magenkrebs ganz allmählich 
unter dem Bilde einer chronischen Dyspepsie. Eim Kranker in mitt- 
leren oder höheren Jahren, der bisher nicht magenleidend war. klagt 
über Abnahme des Appetits, helegte Zunge, pappigen Geschmack im 
Munde, Druck und Völle im Epigastrium, sowie Brechneigung und 
hat einen Widerwillen gegen gewisse Speisen, ganz besonders gegen 
Fleisch: diese gastrischen Störungen weichen keinem Mittel, sondern 
verschlimmern sich langsam. Schmerzen gesellen sieh hinzu. Er- 
brechen ` tritt auf, in der Magengegend findet sich eine Geschwulst, 
das Allgemeinbetinden leidet in hohem Maße, der Kranke kommt sehr 
herunter, magert unaufhaltsam ab, wird anämisch, bekommt eine eigen- 
tümlich gelblich-fahle Haut, leichte Odeme an den Beinen und im 
Gesicht stellen sich ein, kurz, es treten die Erscheinungen der Krebs- 
kachexie auf, und es erfolgt der Tod unter marastischen Zeichen. 

Nachdem wir das Krankheitsbild, wie es meist verläuft, kurz ge- 
schildert, müssen wir einzelne Symptome eingehender besprechen. 
Schmerzen sind in der Regel vorhanden, erreichen oft eine beträchtliche 
Stärke, treten häufig unabhängig von der Nahrung auf, halten oft Tag 
und Nacht an und steigern sich bei Druck von außen. Es gibt aber 
auch Fälle, in denen weder spontan noch auf Druck Schmerz empfunden 
wird. Erbrechen tritt in der Mehrzahl der Fälle auf und ist be- 
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sonders stark ausgesprochen, wenn das Karzinom am Pylorus sitzt. 
Das Erbrochene enthält Speisereste, Schleim. Galle und in den späteren 
Stadien des Leidens bei ungefähr 30 Proz. der Kranken kaffeesatz- 
ähnliche Massen. welche von verdautem Blut herrühren. Dieses 
kaffeesatzähnliche oder schokoladenfarbene Aussehen des Erbrochenen ist 
sehr suspekt, wenn auch nicht absolut beweisend für Magenkrebs. Hell- 
rote Blutmassen werden nur selten entleert, und zwar dann, wenn 
größere Gefäße arrodiert werden und das Blut nur kurze Zeit im 
Magen geblieben ist. 

Von großer Bedeutung ist die chemische und mikroskopische 
Untersuchung des erbrochenen oder ausgeheberten Mageninhaltes. In 
der Mehrzahl der Fälle ist der Magenchemismus gestört. auf der Höhe 
der Verdauung fehlt in den Ingestis freie Salzsäure und ist die 
Gesamtacidität auffallend niedrig. es besteht Subacidität. Das Fehlen 
der Salzsäure beim Karzinom rührt hauptsächlich daher, daß sekundär 
ein mit Atrophie «der Magenschleimhaut (Schwund der Magendrüsen) 
einhergehender’ chronischer Katarrh auftritt. Es kommen aber auch 
Fälle vor, in denen der Mageninhalt normale oder gar erhöhte Salz- 
säurewerte aufweist. Hier handelt es sich dann meist um Karzinome. 
welche sich auf der Basis eines Ulcus entwickelt haben. 

In der Mehrzalıl der Fälle findet sich im erbrochenen oder aus- 
geheberten Mageninhalt reichlich Milchsäure: dieselbe entsteht in- 
folge Zersetzung der Kohleliydrate durch Bakterien und tritt auf, wenn 
die Speisen längere Zeit im Magen stagnieren und die Salzsäurebildung 
stockt. Als pathognomisches Zeichen für Karzinom kann aber selbst 
das Auftreten großer Mengen von Milchsäure nicht angesehen werden. 

Die mikroskopische Untersuchung des Mageninhaltes ergibt 
häufig die Anwesenheit von Hefepilzen und zahlreicher langer 
Bazillen. Ganz vereinzelt gelingt es im Erbrochenen, in dem Sonden- 
fenster oder in der Spülflüssigkeit Krebspartikelchen aufzufinden. 

Von allen Symptomen ist für die Diagnose am wichtigsten das 
Auftreten eines Tumors in der Magengegend. der durch Palpation 
des Abdomens erkannt wird. Die Palpation führt man in Rückenlage 
des Patienten bei möglichst vollständiger Erschlaffung der Bauchdecken 
aus. In manchen Fällen ist die Spannung der Bauchmuskeln so hin- 
derlich, daß die Untersuchung im warmen Bade oder in Chloroform- 
narkose vorgenommen werden muß. Nicht selten hält der Ungeübte 
die kontrahierten Musculi recti oder Fäkalansammlungen im Colon 
transversum für Magengeschwülste. Bei starker Abmagerung kann man 
bisweilen dureh die dünnen Bauchdecken. namentlich bei ausgiebigen 
Respirationsbewegungen, den Tumor durchschimmern sehen. Derselbe 
kann zeitweise für die Palpation verschwinden, was wohl mit der 
wechselnden Füllung oder Spannung des Magens zusammenhängt. In 
manchen Fällen wird der Tumor erst der Untersuchung zugänglich, 
wenn der Magen leer ist, sei es, daß der Chymus vollends in den 
Darm übergetreten, oder der Magen durch Ausspülungen oder durch 
Erbrechen von seinem Inhalt befreit worden ist. Der Tumor ist meist 
von harter, höckriger Beschaffenheit und auf Druck empfindlich, nicht 
selten fühlt man nur eine vermehrte Resistenz. die dann meist einer 
diffusen krebsigen Infiltration der Magenwand entspricht. Bei leiser 
Perkussion kann sieh über der Geschwulst gedämpft tympanitischer 
Schall zeigen. Am leichtesten palpabel bei normaler Lage des Magens 
sind Tumoren. welche an der großen Kurvatur ihren Sitz haben. Unter 
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günstigen Umständen sind auch Tumoren, die an der hinteren Wand 
des Magens sitzen, der Palpation zugänglich. Tumoren am Pylorus 
und der kleinen Kurvatur werden nur «dann fühlbar, wenn der Magen 
nach unten gerückt ist: gewöhnlich sind sie durch die Leber verdeckt. 

Hervorzuheben ist, daß der Nachweis einer (seschwulst erst dann 
möglich wird, wenn das Karzinom bereits mehrere Monate bestanden 
hat. und daß während der ganzen Krankheitsdauer etwa in 20 Proz. 
der Fälle sich überhaupt das Vorhandensein einer (reschwulst nicht fest- 
stellen läßt. Fühlt man einen Tumor in der Magengegend, so ist vor 
allem der Nachweis zu führen. daß derselbe dem Magen angehört, was 
oft mit groben Schwierigkeiten verknüpft ist. Folgende Merkmale 
kommen hier in Betracht: Der Magentumor steigt bei tiefem Atemholen 
herab, aber in der Regel weniger, als dies bei Tumoren der Leber und 
auch der Milz der Fall ist: auf der Höhe der Inspiration läßt sich der 
Tumor. mit Ausnahme der Fälle, in denen derselbe mit der Leber oder 
dem Zwerchfell fest verwachsen ist, fixieren, so daß er beim Exspirium 
am Hinaufrücken verhindert wird. Ein wichtiges Hilfsmittel zur Er- 
kennung von Tumoren am Magen ist die Aufblähung desselben mit Luft 
oder Kohlensäure. Hierdurch werden die Grenzen des Magens und 
dementsprechend auch die ihm angehörigen Tumoren in der Lage be- 
einflußt. Durch die Aufblähung geht der Magen eine Drehung ein. 
die große Kurvatur rückt hierbei mehr nach vorn, die kleine Kurvatur 
mehr nach hinten. Läßt sich die Geschwulst nach der künstlichen Auf- 
treibung undeutlich oder nicht mehr palpieren, so spricht dies für Sitz, 
des Tumors an der kleinen Kurvatur: rückt die Geschwulst etwas nach 
rechts sowie nach unten und zeichnet sich dieselbe durch große Be- 
weglichkeit aus, so handelt es sich höchstwahrscheinlich um einen Tumor 
am Pylorus. Die Tumoren der vorderen Magenwand und der großen 
Kurvatur fühlen sich am aufgeblähten Organ breiter an und lassen sich 
weniger scharf abgrenzen. Recht schwierig ist zuweilen die Unterscheidung 
von einem Tumor des linken Leberlappens. Magentumoren lassen sich 
häufig umgreifen und von der Leber trennen; Lebertumoren rücken bei 
der Auftreibung des Magens nach oben sowie rechts und zeigen große 
respiratorische Verschieblichkeit. Mitunter handelt es sich um Ent- 
scheidung der Frage, ob ein Karzinom am Fundus oder ein Milztumor 
vorliegt. Für Milztumor spricht die mehr diagonale Verschiebung bei 
der Respiration, für Magenkarzinom die Fixierbarkeit auf «der Höhe des 
Inspiriums und das Fehlen einer perkutorischen Milzvergrößerung: bei 
der Aufblähung des Magens pflegen Tumoren der Milz nach links zu 
rücken. Bei stark abgemagerten Patienten und leerem Magen kann 
das Pankreas, besonders wenn es erkrankt ist, eine Neubildung am 
Magen vortäuschen. Verschwinden des Tumors durch Aufblähung des 
Magens, Auftreten von Fettstühlen sowie Glykosurie sprechen dagegen, 
dab derselbe dem Magen angehört. In einzelnen Fällen können Tumoren 
des Colon transversum und des Duodenum irreführen, diese pflegen aber 
meist Erscheinungen von Darmstenose und Ansammlung von Kot und 
Gas aufwärts von der erkrankten Stelle hervorzurufen. Recht schwierig 
ist. wie LEUBE mit Recht betont. die Unterscheidung der Netz- bezw. 
Peritonealtumoren von Magenkarzinom. Die Tumoren des Netzes sind 
in der Regel sekundärer Natur, erscheinen weniger scharf umgrenzt als 
die Magenkarzinome, sind bei der ar. unbeweglich. haben oft 
Ascites im Gefolge und zeigen die Neigung, bei Aufblähung des Magens 
sowie des Darmes nach abwärts zu gehen. 
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Hat man einen Tumor als dem Magen zugehörig erkannt. so ist 
es in hohem Grade wahrscheinlich, daß derselbe karzinomatöser Natur 
ist. Aber nicht jeder Tumor am Magen ist ein Karzinom. In seltenen 
Fällen kommen gutartige Geschwulstbildungen in der Magenwand, wie 
Polypen, Fibrome, Myome, vor, dieselben verlaufen aber in der Regel 
symptomlos. Vereinzelt kann Hypertrophie der Pylorusmuskulatur. die 
sich im Anschluß an eine Ulcusnarbe oder chronische Gastritis ent- 
wickelt, für Karzinom gehalten werden. Auch (diffuse entzündliche In- 
filtrationen der Magenwand. die von der Basis eines alten Magengeschwüres 
ausgehen und eine deutlich fühlbare Resistenz verursachen, können Krebs 
vortäuschen. In praxi halte man aber daran fest, dab fast jede fühl- 
bare Magengeschwulst durch Karzinom bedingt ist. Hat das Karzinom 
seinen Sitz, an der Cardia. so kann es auf den Ösophagus übergehen 
und eine Verengerung der Speiseröhre bewirken, wodurch der Eintritt 
der Speisen in den Magen behindert wird. Das Karzinom an der Cardia 
ist der Palpation nicht zugänglich, weil die Cardia hinter dem Sternum 
liegt, dasselbe läßt sich aber durch Sondierung erkennen. Wie Karzi- 
nome anderer Organe, z. B. des Darmes oder des Uterus, so rufen auch 
Karzinome des Magens schwere Kachexie hervor, diese charakterisiert 
sich durch auffallend bleiche, schmutziggelbe Gesichtsfarbe, hochgradige 
Abmagerung und Anämie, sowie unaufhaltsam fortschreitenden Kräfte- 
verfall; häufig gesellen sich Ödeme hinzu. Bei manchen Kranken treten 
die Erscheinungen der Kachexie sehr frühzeitig auf, mitunter lange Zeit, 
bevor ein Tumor nachweisbar ist. 

Meist verläuft die Krankheit ohne Fieber, in vereinzelten Fällen 
kommt es jedoch zu unregelmäßigen intermittierenden Fieber- 
bewegungen; zuweilen beobachtet man in den Endstadien der Er- 
krankung oder in extremis einen dem Coma diabeticum ähnlichen 
Symptomenkomplex. 

Anschwellung der peripheren Lymphdrüsen, besonders der in der 
linken Supraklavikulargrube gelegenen, kommt bisweilen vor. 

Der Stuhl gang ist sehr häufig träge: bei Karzinom des Pylorus 
besteht fast regelmäßig hochgradige Verstopfung. 

Im Harn wird häufig, wie MÜLLER und KLEMPERER nachgewiesen 
haben, mehr Stiekstoff ausgeschieden, als mit der Nahrung 
eingeführt wird; infolgedessen verliert der Körper von seinem Eiweiß- 
bestand und «dementsprechend an Gewicht. In vereinzelten Fällen be- 
obachtet man eine nennenswerte (rewichtszunahme, besonders nach Aus- 
führung einer erfolgreichen Operation. 

In einem kleinen Teil der Fälle treten die Erscheinungen von 
seiten des Magens wenig oder gar nicht in den Vordergrund. es be- 
stehen hauptsächlich Symptome eines allgemein fortschreitenden Marasmus 
oder beständig zunehmender Anämie; in diesen atyvpischen Fällen ist die 
Diagnose intra vitam oft dunkel und wird erst durch die Sektion klar- 
gestellt. 

Der Tod tritt unter Erscheinungen allgemeiner Erschöpfung ein 
oder ist die Folge von sekundären krebsiren Erkrankungen anderer 
Organe, wie Leber, Lungen, Pleura, Peritoneum etc. In seltenen Fällen 
wird der Exitus durch Perforationsperitonitis oder abundante Blutungen 
herbeigeführt. 

Die Diagnose ist bei Vollständigkeit der Symptome sehr leicht, 
sonst aber oft recht schwierig, zuweilen unmörlich zu stellen. Man denke 
daran, daß in einer immerhin nennenswerten Zahl von Fällen während 
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der ganzen Krankheitsdauer sich kein Tumor fühlen läßt, in manchen 
der zur Beobachtung kommenden Fälle aber längere Zeit vergeht, bis 
ein solcher nachweisbar wird. Nicht selten treten die Erscheinungen 
des sekundären Krebses, namentlich, wenn die Leber ergriffen ist, in den 
Vordergrnnd. 

Prognose: Lautet die Diagnose mit Sicherheit auf Karzinom, so 
ist die Prognose, da das Karzinom unheilbar, als infaust anzusehen: aus- 
genommen sind die Fälle, in denen eine frühzeitige Operation ausgeführt 
wird, wodurch das Leben um Jahre verlängert werden kann. Der Tod 
erfolgt sonst durchschnittlich innerhalb zweier Jahre. Einzelne Fälle 
verlaufen rapide in wenigen Monaten, andere dauern 3—4 Jahre. Am 
raschesten pflegen Kranke mit stenosierendem Cardia- oder Pyloruskrebs 
zugrunde zu gehen, während Karzinome, die die Durchrängigkeit des 
Magenein- und Ausganges intakt lassen, länger dauern. 


Therapie. Eine Heilung des Karzinoms ist nur durch Resektion 
desselben möglich. Diese wird in der Regel nur «dann ausgeführt. 
wenn die (reschwulst am Pylorus sitzt und keine festen Adhäsionen 
mit der Umgebung vorhanden sind. In vielen Fällen wird man sich 
auf die (rastroenterostomie (Magendünndarmtistel) beschränken müssen, 
durch welche zeitweilig alle Beschwerden beseitigt werden können. Be- 
steht ein Cardiakarzinom, so läßt sich durch Anlegung einer Magen- 
fistel vorübergehende Besserung erzielen. Jeder operative Eingriff, 
besonders die Pylorusresektion und die Gastroenterostomie, müssen, 
wenn man ein günstiges Resultat erreichen will. möglichst frühzeitig 
vorgenommen werden. Ist eine Operation bei ausgedehntem Fundus- 
karzinom oder wegen hochgradiger Schwäche nicht indiziert, oder wird 
sie vom Patienten abgelehnt, so muß man sich auf die symptomatische 
Behandlung beschränken. Besteht infolge von Pyloruskarzinom Ektasie 
und Stagnation des Mageninhaltes und kommt es zu kopiösem Fr- 
brechen, so mache man regelmäßige Magenausspülungen entweder 
nüchtern oder zweckmäßiger abends 3—4 Stunden nach der letzten 
Mahlzeit. Die Ausspülungen wirken günstig auf das Gesamtbefinden, 
die Kranken haben vor allen, weil das Erbrechen aufhört, und die 
Zersetzung der Speisen im Magen nachläßt, weit weniger Beschwerden, 
essen besser, zeigen vorübergehend nicht selten Gewichtszunahme, 
glauben vielfach, bald geheilt zu sein, gehen aber, nachdem sie etwa 
einige Monate gespült worden und sich relativ wohl gefühlt haben, 
manchmal in wenigen Tagen zugrunde. Die Diät kann man etwa in 
ähnlicher Weise regeln, wie dies bei chronischem Magenkatarrh ange- 
geben ist. Jedoch hat es im allgemeinen keinen Zweck, rigorose 
(diätetische Vorschriften zu machen, man lasse vielmehr den Kranken, 
der unheilbar ist, alles essen, wozu er Lust hat und von dem er die 
Erfahrung gemacht hat, daß es ihm nicht sonderlich schlecht bekommt. 
(regen den Genuß mäßiger Mengen von Alkohol in Form von Kognak, 
Wein oder Bier läßt sich nichts einwenden. Von großer Bedeutung 
ist die psychische Behandlung; man soll den Kranken beruhigen und 
sich um ihn kümmern, auch wenn sein Leiden keine Aussicht auf 
Heilung darbietet. Zur Hebung des Appetits kann man Condurango- 
rinde als Vinum Condurango (3mal täglich einen EBßlöffel) oder als 
Extractum Condurango fluidum (3 mal täglich 30 Tropfen) oder in Form 
folgenden Macerationsdekoktes verordnen: Rp. Cort. Condurango 20.0, 
Macera per horas VII c. aqua 300,0, dein coque usque ad reman. col. 
1830.0, adde Acidi hydrochl. 1,0. D.S. 3mal täglich ein Eßlöffel vor 
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dem Essen. Im übrigen sind die Kondurangopräparate nıcht von Nutzen 
und schmeckt namentlich das Mazerationsdekokt wenig angenehm. 

Ferner kann man die bei der chronischen Gastritis angegebenen 
Stomachica und Amara, wie z. B. verdünnte Salzsäure, mal 10 Tropfen 
in Wasser, Tinct. amara oder Tinet. Rhei vinosa, 3mal 20 Tropfen. ver- 
schreiben. Die ebengenannten Mittel sind im allgemeinen wenig wirk- 
sam, indes kann der Praktiker auf ihre Anwendung kaum verzichten. 
Schmerzen sucht man zunächst durch PRIEssNITzsche Umschläge, heiße 
Kataplasmen oder Thermophor zu lindern. Gelingt dies hierdurch nicht 
oder sind die Schmerzen sehr heftig, so verabreiche man anfangs Kodein 
oder Dionin und verordne später Morphium oder Opium. in der ersten 
Zeit aber in nicht zu hohen Gaben. Das Erbrechen bekämpft man 
durch Eispillen, besser aber durch Magenausspülungen. Gegen be- 
stehende Obstipation verordne man Klystiere oder Pillen aus Aloë und 
Rhabarber. Rp. Extr. Aloe, Extr. Rhei aa 5,0, Rad. et Suce. Liq. q. >. 
ut f. pilul. No. 50. S. abends 1—2? Stück. 


Erweiterung und Erschlaffung des Magens (Dilatatio ventriculi, 
Gastrektasie, Atonie, motorische Insuffizienz). 


Ätiologie. Die Magenerweiterung ist in der Minderzahl 
der Fälle durch Schwäche der Magenmuskulatur (Atonie) ver- 
anlaßt, in der großen Mehrzahl der Fälle aber ist sie die 
Folge einer Stenose des Pylorus; letztere ist entweder durch 
Karzinom oder durch Narbenbildung nach Ulcus ventriculi oder Anätzung 
bedingt. In ganz seltenen Fällen sind Stenosen durch Hypertrophie der 
Marenwand, die sich an chronische Gastritis anschließen kann, oder 
durch angeborene Hypertrophie der Prlorusmuskulatur bedingt. Vereinzelt 
geben Tumoren, die von der Niere, Leber, Gallenblase etc. ausgehen, 
durch Kompression des Pylorusteiles zur Verengerung des Magenausganges 
Anlaß. Auch peritonitische Stränge können durch Zerrung und Knickung 
der Portio pylorica die Überführung von Speisen in den Darm erschweren. 
Gleichen Effekt kann ein hochsitzendes Duodenalgeschwür durch Narben- 
stenose hervorrufen. Ausnahmsweise kann eine Dilatation des Magens 
ganz akut im Anschluß an einen groben Diätfehler bei schwächlichen 
Personen entstehen und selbst tödlich verlaufen. 

Das Zustandekommen der Magendilatation infolge einer Pylorus- 
stenose hat man sich ähnlich wie die Entstehung der Herzdilatation in- 
folge eines stenosierenden Klappenfehlers vorzustellen. Die Dilatation 
entwickelt sich allmählich; anfangs, d. h. solange ein geringer Grad von 
Pylorusverengerung besteht, gelingt es der verstärkten Muskeltätigkeit 
des Magens, welche zu einer Arbeitshivpertrophie der Muscularis, nament- 
lich im Pylorusteil, führt, das Hindernis zu überwinden. Mit der Zeit 
aber ist der Magen trotz stärkerer Entwickeluug der Muskulatur, haupt- 
sächlich wegen zunehmender Verengerunz am Pylorus, nicht mehr im- 
stande, seinen Inhalt vollständig in den Darm zu entleeren. Die Speisen 
bleiben dann zum Teil im Magen lieven und sammeln sich dort in 
größeren Mengen an. Durch die Stagnation der Ingesta wird allmählich 
eine Ausdehnung des Magens bewirkt. Ferner treten abnorme Zer- 
setzungen der angestauten Massen unter reichlicher Gasbildung auf, 
welche eine entzündliche Reizung der Magenschleimhaut veranlassen, 
die ihrerseits die Magenwandungen nachgiebiger macht und so zur Aus- 
bildung der Ektasie mit beiträgt. 
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Die Erweiterung kann sehr hohe Grade annehmen; während nor- 
malerweise der Magen noch nicht den Nabel erreicht und bei einem Er- 
wachsenen höchstens 2 l faßt, kann ein dilatierter Magen auf das 3- bis 
4fache vergrößert sein, eine Kapazität von 8—10 l besitzen und wie 
ein schlaffer Sack bis zur Symphvse reichen. 

Zuweilen entwickelt sich, wie bereits angegeben, eine Ek- 
tasie, meist allerdings nur mäßigen Grades, auch ohne daß ein 
mechanisches Hindernis am Pylorus besteht, durch muskuläre 
Schwäche des Magens (Erschlaffung oder Atonie): man spricht 
dann von einer atonischen, myasthenischen oder primären Ektasie, im 
Geyensatze zu der durch Pylorusstenose bedingten. 

Die Magenatonie ist nicht selten Teilerscheinuug eines schlaffen 
Organismus und allgemeiner, zuweilen angeborener Muskelschwäche, 
häufiger aber ist sie die Folge von Chlorose, Neurasthenie und chro- 
nischer Gastritis. Oft findet sie sich bei Personen, die eine stehende 
oder sitzende Lebensweise führen und sich wenig bewegen. 

Bei der Atonie verweilen infolge der motorischen Schwäche die 
Speisen länger im Magen, als dies unter normalen Verhältnissen der Fall 
ist, besonders dann, wenn größere Mahlzeiten eingenommen werden. Durch 
den Druck und die Schwere der im Magen länger verweilenden Speisen 
wird seine Wandung ausgedehnt und nachgiebiger, woraus sich mit der 
Zeit eine Dilatation entwickeln kann. 

Abnorme Größe kommt auch mitunter angeboren vor, verursacht aber 
keine motorische Insuffizienz und wird als Megalogastrie bezeichnet. 
Starke Ausdehnung des Magens kann durch gewohnheitsmäßige Über- 
füllung des Magens mit Speisen und Getränken zustande kommen. 


Symptome. Bei der einfachen Atonie steht die große Kurvatur 
nach Aufnahme voluminöser Mahlzeiten tiefer als sonst, es lassen sich 
leicht Plätschergeräusche erzeugen, die motorische Kraft erscheint herab- 
gesetzt, indes vermag der Magen die zugeführten Speisen, wenn auch 
verspätet, doch noch gänzlich in den Darm überzuführen. Trotz seiner 
abnormen Delmbarkeit kann der atonische Magen in leerem Zustande 
normale Größenverhältnisse darbieten, derselbe kann aber auch, aller- 
dings nur in selteneren Fällen, dauernd erweitert sein. 

Bei der atonischen Ektasie, die, wie bemerkt, nicht durch Ver- 
engerung des Pylorus sondern durch «die mit Dehnung der Magen- 
muskulatur einhergehende motorische Schwäche bedingt und von ge- 
ringer praktischer Bedeutung ist, wird in der Regel der Magen morgens 
leer befunden. während er 7 Stunden nach einer Probemahlzeit noch 
mehr oder minder erhebliche Speisereste enthält. Derartige Magen- 
erweiterungen machen in der Regel keine oder nur geringe subjektive 
Beschwerden. 

Hochgradige motorische Insuffizienz und ausgesprochene 
Ektasie, verursacht durch ein mechanisches Hindernis am Pylorus. 
rufen dagegen deutliche Erscheinungen hervor. In der Regel stellen 
sich zuerst Verdauungsbeschwerden ein. Der Appetit ist meist ge- 
ring, zuweilen aber besteht förmlicher Heißhunger. Die im Magen 
Stagnierenden und gärenden Speisemassen erzeugen ein Gefühl von 
Völle, Spannung und Druck, nieht selten verursachen sie Schmerzen 
im Epigastrium, die nach der Brust und dem Rücken ausstrahlen können. 
Es kommt zum Aufstoßen von teils saurem, teils fauligem Mageninhalt. 
auch können übelriechende Gase aufsteigen. Von ganz besonderer De- 
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deutung, nicht selten das erste Merkmal, ist das Erbrechen ange- 
stauter Speisemassen. Diese werden zeitweise, in ein- oder mehr- 
tägigen Zwischenräumen, häufig nachts oder morgens nüchtern in großen 
Mengen, die mehrere Liter betragen können, erhrochen. Die Menge 
des Erbrochenen kann so groß sein, daß sie ausschlaggebend für die 
Diagnose ist. Nach dem Erbrechen fühlen sich die Kranken meist in 
hohem Grade erleichtert. Manche Kranke geben mit Bestimmtheit 
an, daß im Erbrochenen sich oft Reste von Speisen, wie Kirschkerne, 
unverdaute Reiskörner, Linsen ete. befinden, die mehrere Tage oder 
Wochen vorher gegessen waren. Das Erbrochene hat, ähnlich wie 
bronchiektatisches Sputum, die Neigung. sich nach kurzem Stehen im 
(Gase in 3 Schichten zu teilen, riecht ranzig oder stechend sauer und 
enthält außer Speiseresten zahlreiche Mikroorganismen: Hefepilze. Spalt- 
pilze und häufig Sareine in der charakteristischen Form geschnürter 
Ballen. Meist zeigt das Frbrochene stark saure Reaktion. Die Ge- 
samtazidität ist fast durchgehend gesteigert infolge reichlicher Anwesen- 
heit organischer Säuren (Essigsäure, Milehsäure, Buttersäure ete.) die 
im wesentlichen der Kohlenhydratgärung ihre Entstehung verdanken. 
Das Verhalten der Salzsäure hängt von der Natur des Grundleidens 
ab und ist großen Schwankungen unterworfen, freie Salzsäure fehlt 
häufig, kann aber auch beträchtlich vermehrt sein. 

Die Kranken klagen über ein Gefühl von Trockenheit im Munde 
und über quälenden Durst: je mehr Nahrung in fester oder flüssiger 
Form aufgenommen wird, um so mehr steigert sich der Durst. Der 
Harn wird meist spärlich gelassen. ist konzentriert und reagiert nach 
wiederholtem sauren Erbrechen nicht selten alkalisch. Der Stuhlgang 
ist angehalten und hart. die Haut wird rauh und trocken. ebenso zeigen 
die Schleimhäute auffallende Trockenheit wegen Wasserverarmung des 
ganzen Körpers. Diese Tatsachen erklärte man bis vor kurzem damit, 
daB bei der Gastrektasie im Gegensatz zum gesunden Magen (lie Re- 
sorption von Wasser beträchtlich vermindert oder gar aufgehoben sei. 
Diese Erklärung ist aber, wie meine experimentellen Untersuchungen 
ergeben haben, unrichtig. Nicht nur der kranke, sondern auch der 
gesunde Magen ist nicht imstande, Wasser zu resorbieren. Die Re- 
sorption des per os aufgenommenen Wassers geschieht nur nach Über- 
führung aus dem Magen in den Darm. Ist letztere erschwert, so bleibt 
das Wasser im Magen liegen und gelangt nieht zur Aufsaugung. Ent- 
hält der Maren Fesorbierhore Substanzen, wie Zucker, Dextrin nach 
Kohlenhydratnahrung, Pepton nach Eiweißzufuhr oder Alkohol, Salze 
etc., und ist deren Überführung in den Darm behindert, so findet eine 
mehr oder minder erhebliche Resorption der ebengenannten Stoffe im 
Magen statt, hiermit geht vom Blute her eine mehr oder weniger 
lebhafte Ausscheidung von Wasser in den Magen Hand in Hand. Unter 
Umständen kann es vorkommen, daß bei Kranken mit hochgradiger 
Fktasie, die abends. nachdem der Magen durch Auswaschung vorher 
entleert war, irgend eine Mahlzeit, z. B. eine mit Zucker und Eiern 
versetzte Mehlsuppe, genossen haben, sieh morgens nüchtern weit mehr 
Flüssigkeit im Magen befindet, als abends zugeführt wurde, weil für 
die über Nacht resorbierten Kohlenhydrate (Zucker. Dextrin) und Peptone 
eine reichliche Ausscheidung von Wasser in den Massen erfolgte, dessen 
Abfluß nach dem Darm durch den verengten Pylorus behindert :war. 
Die so bedingte Volumzunahme des Inhaltes begünstigt ihrerseits die 
Dilatation des Magens. 
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Die Zunge ist meist auffallend rot und rein. 

Infolge der Dyspepsie. vor allem aber infolge der mangelhaften 
Ausnutzung der genossenen Speisen, die häufig zum Teil durch den 
Brechakt nach außen entleert werden und nur unvollständig in den 
Darm gelangen, leidet der Ernährungszustand bei längerer Dauer in 
hohem Maße. Die Kranken magern ab, sehen elend aus, erscheinen wie 
ausgetrocknet, klagen über Schwindel und Schwächegefühl, Parästhesien 
in den Gliedern, haben eine fahle oder graue Gesichtsfarbe, befinden sich 
meist in gedrückter Stimmung und leiden häufig an Schlaflosigkeit. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die objektive Untersuchung, und 
zwar in erster Linie die genaue Inspektion des Abdomens, welche für 
die Diagnose äußerst wertvolle Anhaltspunkte geben kann. Läßt man 
den Leib entblößen und betrachtet den Kranken, während er mit 
schlaffen Bauchdecken auf dem Rücken liegt, so beobachtet man häufig 
Eingesunkenheit des Epigastriums und eine Hervorwölbung in der 
Mitte des Bauches oberhalb und unterhalb des Nabels, die zuweilen 
bis fast zur Symphyse geht. Sind die Bauchdecken recht schlaff und 
dünn. ist die Dilatation hochgradig, so lassen sich die Umrisse des 
mit Luft, Gasen und Tnvesien gefüllten Magens, besonders die der 
groben Kurvatur, erkennen. Durch Aufblähen des Magens mit Kohlen- 
säure oder Luft heben sich die Konturen des Magens noch deutlicher 
ab. Man achte hierbei auch auf das Verhalten der kleinen Kurvatur, 
welche bei Tiefstand des Magens, wie dies bei Ektasie nicht selten 
vorkommt, unterhalb des Schwertfortsatzes sichtbar wird. Liegt eine 
einfache (sastroptose vor, so steht die große sowohl als die kleine 
Kurvatur tiefer als normal, aber ohne daß der Magen in toto vergrößert 
und die Motilität gestört ist. Häufig sieht man in der Magengegend 
peristaltische., von links nach rechts gehende, lebhafte Bewegungen 
(seltener werden antiperistaltiscne wahrgenommen), die von den Kranken 
unangenehm empfunden und als peristaltische Unruhe bezeichnet 
werden. Durch mechanische Reize, wie leises Streichen oder Beklopfen 
des Bauches, können diese Erscheinungen verstärkt werden. Die peri- 
staltische Unruhe des Magens ist von hoher diagnostischer Bedeutung, 
dieselbe wird gewöhnlich nur bei Dilatation infolge von Pylorusstenose 
beobachtet und findet sich nur in ganz vereinzelten Fällen, ohne daß 
ein mechanisches Hindernis am Pylorus besteht. im Gefolge von ner- 
vösen Zuständen. 

Durch stoßweise Palpation — man führt dieselbe aus, indem man 
der Magengegend mit der Hand wiederholt sanfte Stöße gibt — läßt 
sich in dem Magen auch zu Zeiten. wo derselbe unter normalen Ver- 
hältnissen leer sein müßte, z. B. 2 Stunden nach einem Probefrühstück. 
7 Stunden nach einer Probemahlzeit oder morgens im nüchternen Zu- 
stande, Plätsehern erzeugen. Dieses entsteht dadurch, daß im Magen 
Luft und Flüssigkeit miteinander geschüttelt werden. Starke Spannung 
der Magenwände kann das Auftreten von Plätschern verringern, ja 
sogar verhindern. Die Kranken können vielfach die Plätschergeräusche 
hervorrufen, wenn sie sich schütteln. sich rasch auf die Seite legen 
oder tief atmen. Zu beachten ist, daß auch beim gesunden Menschen 
derartige Geräusche vorkommen, doch nicht so regelmäßig. nicht so 
intensiv und nicht so verbreitet. 

Findet sich Plätschern unterhalb des Nabels. was normalerweise 
nicht vorkommt. so ist eine Magendilatation wahrscheinlich. Nicht ver- 
gessen darf man, daß bei diarrhoischen Zuständen «das mit Flüssigkeit 
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gefüllte Kolon bei der Palpation Plätschergeräusche geben und so eine 
Ektasie vortäuschen kann. 

Von Wichtigkeit ist die perkutorische Feststellung der Magen- 
grenzen. Zu diesem Zwecke perkutiert man das Abdomen, nachdem 
der Magen mit Kohlensäure oder Luft aufgebläht ist. 


Genauerer Aufschluß über die Magengröbßbe wird erhalten. wenn 
man dem Kranken kurz hintereinander einige Gläser Wasser zu trinken 
gibt und ihn in aufrechter Stellung in der linken Parasternallinie vom 
Rippenbogen abwärts perkutiert, bis Dämpfung erscheint: dieselbe, 
bedingt durch die im Magen befindliche Flüssigkeit, verschwindet und 
macht tympanitischem Schalle Platz, wenn «der Kranke Rückenlage 
einnimmt. Die sichersten Resultate werden erhalten, wenn man ver- 
mittelst der Sonde Flüssigkeit in den Magen ein- und ausfließen läßt 
und auf den dadurch bedingten Wechsel von gedämpftem und tympaniti- 
sehem Schall achtet. Befindet sich die Flüssirkeitsdämpfung unterhalb des 
Nabels, so handelt es sich um eine Magenerweiterung oder (sastroptose. 

Sehr wichtig ist die Untersuchung der motorischen Funktion. 
Während normalerweise der Magen über Nacht leer wird, trifft dies 
bei ausgesprochener Ektasie nicht zu. Hier finden sich, nachdem abends 
eine Mahlzeit. z. B. ein Teller Mehlsuppe, ein Stück Fleisch und ein 
Weißbrot verzehrt worden sind, am anderen Morgen bei der Expression 
oder Ausspülung im Spülwasser noch reichlich Speisereste. In leichten 
Graden von Ektasie, z. B. bei der atonischen Form oder bei eben be- 
einnender Stenose, erscheint die motorische Funktion weniger ge- 
schwächt, hier kann der Magen morgens in nüchternem Zustande leer 
sein, während 7 Stunden nach einer Probemahlzeit vermittelst der ein- 
geführten Sonde noch reichlich Speisereste herausgeschafft werden können. 
Bei hochgradiger Ektasie muß man oft 10—20 l und mehr Spülflüssig- 
keit verwenden, bis der Magen von Speisemassen befreit ist. Nicht 
selten kommt es vor, daß man einen stark (dilatierten und überstauten 
Magen in einer Sitzung von seinem Inhalt nicht völlig befreien kann, 
hier muß man mehrere Tage hintereinander Ausspülungen machen, um 
den Magen so zu reinigen, daß «das Spülwasser klar abfließt. 

Von Wichtigkeit ist die chemische Untersuchung des Mageninhaltes, 
worauf wir schon bei der Untersuchung des Erbrochenen hingewiesen haben. 

Ein glücklicherweise seltenes, prognostisch allerdings höchst un- 
günstiges Vorkommnis bei hochgradiger Ektasie ist das Auftreten von 
Tetanie. Dieselbe stellt sich gern im Anschluß an häufiges Erbrechen 
oder rasch wiederholte Magenausspülungen ein, führt zu Krampfanfällen 
in verschiedenen Muskelgebieten, besonders in den Händen, gesteigerter 
elektrischer und mechanischer Erregbarkeit in den Nerven und Muskeln 
und hat meist den Tod zur Folge. Die eigentliche Ursache dieses 
mehrfach beobachteten Symptomenkomplexes ist nicht aufgeklärt. 


Die Diagnose ergibt sich aus dem Gesarten: Wiederholtes Er- 
brechen oft erheblicher Speisemassen, vor allem bei nüch- 
ternem Magen, unvollständige Entleerung des Magens über Nacht, 
umfangreiches Plätschern, Ausdehnung der Maxengrenzen, 
starke peristaltische Bewegungen etc. sind charakteristische Zeichen 
für ausgesprochene Kktasie. 

Ist die Diagnose gestellt, dann muß man zu eruieren suchen. ob- 
die Dilatation durch Stenose des Prlorus bedingt ist oder ob es sich 
um eine Ektasie, dann meist nur geringen Grades, handelt, die nicht 
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von einem mechanischen Hindernis abhängt. Die Differentialdiagnose 
zwischen stenotischer und atonischer Ektasie kann unter Umständen 
recht schwierig sein. Sehr lebhafte Peristaltik spricht für ein mecha- 
nisches Hindernis am Pvylorus. Hervorgehoben muß hier nochmals 
werden, daß ausgesprochene Ektasie meist die Folge von Pylorusver- 
engerung ist. Hat man eine Stenose als ursächliches Moment ange- 
nommen, dann muß man die Art der Stenose festzustellen suchen. Höheres 
Alter, rasch zunehmende Kachexie, Fehlen freier Salzsäure, Anwesenheit 
zahlreicher, langer Bazillen im Mageninhalt, Nachweis eines Tumors 
sprechen für Karzinom am Pylorus, welches, wie bereits betont, die bei 
weitem häufigste Ursache für Ektasie abgibt. Vorkommen reichlicher 
Mengen von Sarcinepilzen spricht für gutartige Stenose. 

Ein Tumor am Pylorus ist an und für sich kein sicherer Beweis 
dafür, daß ein Karzinom vorliest; ganz vereinzelt sieht man auch gut- 
artige Tumoren, wie Lipome, Myome und Polypen; dann kommen auch 
bei Ulcusnarben Geschwülste am Pylorus vor, dieselben sind aber meist 
kleiner, und der Magen enthält dann in der Regel freie Salzsäure. Aber 
auch das Vorhandensein freier Salzsäure ist kein direkter Beweis gegen 
Krebs, denn wir wissen, daß bei Karzinomen, die sich auf der Basis 
einer Ulcusnarbe entwickeln, nicht selten reichlich freie Salzsäure vor- 
handen ist. Wichtige Aufschlüsse kann hier unter Umständen die 
Anamnese und der Krankheitsverlauf geben. Besondere Schwierigkeiten 
kann die Unterscheidung atonischer Ektasien von den Anfängen der 
stenotischen Masenerweiterung darbieten. Mitunter ergibt sich die 
Diagnose aus dem Erfolg oder Mißerfolg der eingeschlagenen Therapie. 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf hängt hauptsächlich von der 
Natur des Grundleidens ab. Ist ein Karzinom die Ursache der Ektasie, 
so ist die Prognose ungünstig, obgleich das Leben durch einen chirur- 
gischen Eingriff zuweilen auf Jahre hinaus verlängert werden kann. 
Verursacht eine «utartige Pylorusstenose, z. B. eine Ulcusnarbe, die 
Magenerweiterung, so ist bei zweckentsprechender interner Behandlung 
eine erhebliche Besserung möglich, die Kranken können viele Jahre, ja 
Dezennien unter mäßigen Beschwerden leben: unterziehen sich aber solche 
Patienten erfolgreich einer Operation (Pylorusresektion oder Gastro- 
enterostomie), so gewinnt der Magen, indem er sich innerhalb normaler 
Zeit seines Inhaltes wiederum entleeren kann, seine frühere motorische 
Leistungsfähigkeit, und die Kranken sind als geheilt anzusehen. 

Die Prognose der sogenannten atonischen Ektasie ist meist nicht 
ungünstig, hier kann durch sachgemäße Behandlung entschiedene Besserung, 
ja zuweilen Heilung erzielt werden. 


Therapie. Bei einfacher Atonie lasse man kleine Mahlzeiten, 
und zwar konsistenteren Charakters, in kürzeren Zwischenräumen 
nehmen. Empfehlenswert sind außerdem hydriatische Maßnahmen, 
Massage. Faradisation des Magens, sowie Darreichung von Stryehnin- 
präparaten, um den Tonus der Magenmuskulatur zu stärken. (Rp. 
Tinet. Stryehni. Tinet. Chin. comp., Tinet. Rhei vinos. aa 100. D.S. 
3mal täglich 20 Tropfen.) Nach dem Essen sollen die Kranken 1—2 
Stunden halbrechte Seitenlage einnehmen oder, wenn sie kräftig und 
wohlgenährt sind, einen Spaziergang machen, wodurch die Entleerung 
des Magens begünstigt wird. 

sei Ektasien, mögen dieselben durch Stenose des Pylorus oder 
durch anderweitige Ursachen bedingt sein, sind Magenausspülungen in 
erster Linie am Platze. KussmauL gebührt das große Verdienst, die 
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Behandlung der Magenerweiterung durch Ausspülungen vor 30 Jahren 
empfohlen und zum Gemeingut der Ärzte gemacht zu haben. Durch 
die Magenausspülungen werden die stagnierenden und meist in Gärung 
befindlichen Massen aus dem Magen entfernt. Die Kranken fühlen sich 
nicht selten nach der ersten Ausspülung wie neugeboren, der Magen 
wird entlastet, das Sodbrennen, die Völle und der Druck im Abdomen 
schwinden. häufig bessert sich der Appetit, Durst und Obstipation lassen 
meist erheblich nach. Die Magenausspülungen müssen, namentlich in 
der ersten Zeit, täglich vorgenommen werden. Jedoch darf man die 
ersten Ausspülungen, insbesondere bei heruntergekommenen Patienten, 
nicht zu lange ausdehnen. Bei hochgradiger Ektasie muß man meist 
darauf verzichten, den Magen in einer Sitzung völlig zu entleeren. Als 
Spülflüssigkeit dient lauwarmes Wasser ohne oder mit antiseptischen 
Zusätzen, z. B. ein Teelöffel Salizylsäure oder Borsäure pro Liter. 
Während viele die morgendliche Ausspülung des Magens nüchtern 
empfehlen, andere abends vor dem Essen den Magen auswaschen, ziehe 
ich es vor, die Ausspülung am Abend, einige Stunden nach der letzten 
Mahlzeit, zu machen, weil man durch die vollständige Entlastung des 
Magens manchem Kranken eine beschwerdefreie Nacht verschafft, und 
der Magen in die Möglichkeit versetzt wird, sich längere Zeit auf sein 
geringstes Maß zusammenzuziehen. Neben den Magenausspülungen 
kommen hauptsächlich diätetische Maßnahmen in Betracht, man ver- 
abreiche kleinere Mahlzeiten in kürzeren Intervallen. Zu empfehlen ist 
im allgemeinen eine gemischte, leicht verdauliche, konsistentere Kost: 
dicke Schleimsuppen. Reisbrei, Kartoffelbrei, Spinat, Blumenkohl, Eier, 
gebratenes Rind- und Kalbfleisch, magere Fische, Brot, Zwieback, Kakao, 
sowie Butter und mäßige Mengen von Milch. Die Flüssigkeitsaufnahme 
auf gewöhnlichem Wege ist nach Möglichkeit einzuschränken. Der Genuß 
alkoholischer Getränke ist im allgemeinen zu vermeiden, weil bei Re- 
sorption des Alkohols eine lebhafte Ausscheidung von Wasser in den 
Magen erfolgt, was bei ausgesprochenen Ektasien wenig förderlich er- 
scheint. Da die Kranken in schweren Fällen an heftigem Durst leiden, 
ist es zweckmäßig, ein gewisses Flüssigkeitsquantum durch den Darm 
zuzuführen: hier empfehlen sich täglieh 2—3 mal Klysmata von lau- 
warmem Wasser in Mengen von etwa 300 cem unter Zusatz einer 
Messerspitze Kochsalz. 

Man kann auch ab und zu ein Klistier geben, welches aus ca. 150 cem 
Wasser und 150 cem Wein besteht. Ist «die Ektasie sehr hochgradig 
und gelangt nur ein geringer Teil der dem Magen zugeführten Speisen 
in den Dar m, so appliziert man Nährklysmata von der Zusammensetzung, 
wie 8. 435 angegeben ist. 

Gegen die Obstipation macht man am zweckmäßigsten Wasser- 
 eingießungen, eventuell unter Zusatz von Seife oder Glyzerin. 

Medikamentös gibt man bei Ektasie Tinct. Strychni oder Tinct. 
Condurango, 3mal täglich 15 Tropfen, sowie verdünnte Salzsäure. 
10 Tropfen m Wasser vor jeder Mahlzeit, namentlich bei Subazidität. 
Bei Neigung zu Gärungen empfehlen sich außer der Salzsäure anti- 
fermentative Mittel, wie Kreosot in (relatinekapseln. 3mal täglich nach 
dem Essen à 0,1 g. oder Karbolsäure in Pillen. 

Ip. Acid. carbol. 3,0 
Rad. et Succi Liquir. 


q. s. ut. f. Pil. No. 50. 
D.S. 3 mal täglich 1 Pille vor dem Essen. 
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Man denke aber daran, daß die arzneiliche Behandlung nur eine 
untergeordnete Rolle spielt. 

Bei übermäßiger Säurebildung kommen Natrium bicarbonicum 
und Magnesia usta, messerspitzenweise zu nehmen, in Betracht. 

Sind Schlafmittel erforderlich, so gebe man Veronal innerlich 
(0,5 g) oder Amylenhydrat (4 g) als Klistier. 


Rp. Veronal 0,5 Rp. Amylenhydrat 4,0 
D.S. D. No. VI. Aq. dest. 50,0 


DS. Jeden 2. Abend ein Pulver D.S. Zum Klistier. 
in heißem Tee. | 


Gelingt es nicht, durch Magenausspülungen des Erbrechens Herr 
zu werden, so kann man kleine Mengen von Kodein oder Dionin inner- 
lich oder subkutan geben 


Rp. Dionin 0,3 Rp. CGodein. phosph. 0,2 

Aq. dest. 30,0 Aq. dest. 10,0 

D.S. Alle 3 Stunden 15 Tropfen. DS. 1—2 mal täglich 1 PrAvAzsche 
Spritze. 


Hat man eine ausgesprochene Ektasie zu behandeln, so empfiehlt 
es sich, daß der Kranke die Einführung der Sonde und Auswaschung 
des Magens selbst vornimmt. was er in wenigen Tagen erlernen kann. 

bei der Atonie kommen neben Magenausspülungen. die nur bei 
ganz leichten Graden von Atonie entbehrt werden können, als wertvolle 
Unterstützungsmittel zur Anregung der Muskeltätigkeit resp. Kräftigung 
des (resamtorganismus elektrotherapeutische sowie hydriatische Maß- 
nalımen und Massage in Betracht. 

Handelt es sich um eine durch Karzinom oder Ulceusnarbe am 
Pylorus bedingte Gastrektasie. so halte man sich mit Auswaschungen 
nieht allzulange auf, wenn der Patient sich auch subjektiv wohl fühlt. 
Nimmt das Körpergewicht ab. so rate man dringend zur baldigen 
Operation. Je früher die Operation vorgenommen wird, und je besser 
der Kräftezustand ist. um so günstiger gestalten sich die Chancen für 
den Kranken. In Betracht kommen: die Resektion des erkrankten 
Pylorus und die Gastroenterostomie; durch letztere wird bei malignen 
Stenosen temporäre. bei benignen «dauernde Beseitigung aller Be- 
schwerden herbeigeführt. _ 


Lageveränderungen des Magens. Gastroptose. 


Unter Gastroptose, die meist mit allgemeiner Senkung der Bauch- 
eingeweide (Enteroptose, Splanchnoptose) einhergeht und in der Regel 
einen erworbenen Zustand darstellt, versteht man einen ungewöhnlichen 
Tiefstand des Magens. Gastroptose kommt nicht selten, besonders beim 
weiblichen Geschlecht, vor. Als Ursache werden häufig Geburten, Er- 
schlaffung der Bauchdecken, Tragen enger Korsetts, zu festes Binden der 
Röcke, körperliche Anstrengungen und Schwund des Fettpolsters ange- 
geben. Bei der Gastroptose ist der ganze Magen stark nach abwärts 
gerückt; das Epigastrium erscheint häufig eingesunken; beim Aufblähen 
des Magens findet man, daß die kleine Kurvatur auffallend tief 
zwischen Schwertfortsatz und Nabel steht, während die große Kurvatur 
unterhalb des Nabels zu liegen kommt, ja bis zur Symphyse reichen 


kann. Oft nimmt man starke Plätschergeräusche in großer Ausbreitung 
29* 
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unterhalb des Nabels wahr. In manchen Fällen bleibt die Gastroptose 
ganz symptomlos und wird zufällig erkannt, in anderen verursacht sie 
dagegen dyspeptische Beschwerden, wie unregelmäßigen Appetit, Aufstoßen, 
Gefühl von Druck und Völle, sowie Ziehen und Kollern im Abdomen, 
Öbstipation ete. Manche Kranke klagen über Eingenommensein des 
Kopfes, Kopfschmerzen, Mattirkeit, psychische Depression, kurz über 
Erscheinungen, wie sie der Neurasthenie und Hysterie eigen sind. Die 
sekretorische und vor allem die motorische Funktion zeigen keine Ab- 
weichungen von der Norm. 

Nicht selten wird bei oberflächlicher Untersuchung Tiefstand des 
Magens mit Ektasie verwechselt, namentlich können umfangreiche 
Plätschergeräusche vorübergehend die Meinung hervorrufen, als handle 
es sich um einen erweiterten Magen. Von Wichtigkeit ist der tiefe 
Stand der kleinen Kurvatur, der meist erst beim Aufblähen erkannt 
wird, und das Fehlen motorischer Störungen; andererseits darf nicht 
außer acht gelassen werden, daß fast bei jeder Ektasie Gastroptose vor- 
handen ist. 

Was die Behandlung anlangt, so müssen vor allem die Taille 
einschnürende Kleidungsstücke streng vemieden werden. Man verordne 
eine reichliche, nahrhafte Kost, hydriatische Prozeduren, Faradisation 
des Abdomens, Massage, sowie das Tragen einer elastischen, fest an- 
liegenden Bauchbinde. | 


Magenneurosen. 


Funktionelle Störungen der Magentätigkeit, denen keine nachweis- 
bare pathologisch-anatomische Veränderung «der Magenwand zugrunde 
liegt, werden allgemein unter dem Begriffe der Magenneurosen zu- 
sammengefabt. Man pflegt dieselben aus praktischen Gründen, je nach 
den Nerven. deren Funktionsstörung im klinischen Bilde am meisten in 
den Vordergrund tritt, in sensible, motorische und sekretorische 
einzuteilen, ohne daß sich eine scharfe Abgrenzung immer als durch- 
führbar erweist. 

Die Magenneurosen kommen häufiger als jede andere Magenaffektion 
vor und sind durch Ursachen sehr verschiedener Natur bedingt. Viel- 
fach sind dieselben Teilerscheinungen allgemeiner Neurasthenie oder 
Hysterie, nicht selten treten sie im Gefolge von Anämie, Chlorose, Er- 
krankungen des Sexualapparates, besonders beim weiblichen Geschlecht, 
und im Verlaufe von organischen Gehirn- und Rückenmarksleiden (z. 
B. Tabes) auf. Bezüglich der Atiologie sei auch auf die nervöse 
Dyspepsie verwiesen. 

Bei dem immerhin engen Rahmen dieses Buches können von den 
nervösen Störungen nur diejenigen eingehender berücksichtigt werden, 
die in praxi am häufigsten zur Beobachtung gelangen, nämlich die 
(sastralgie und die nervöse Dvspepsie. 


Sensible Neurosen. 
Gastralgie, Kardialgie, nervöser Magenschmerz. 


Die Gastralgie, die wichtigste Sensibilitätsneurose, 
kommt vorwiegend im jugendlichen und mittleren Lebensalter, besonders 
beim weiblichen Geschlechte, vor und ist charakterisiert durch anfalls- 
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weise auftretende krampfhafte Schmerzen, die im Epigastrium beginnen 
und nach verschiedenen Richtungen, meist aber nach dem Rücken, aus- 
strahlen. Die Schmerzen sind häufig so fürchterlich, dab die Kranken 
sich zusammenkrümmen und Ohnmachtsanwandlangen bekommen. Diese 
Anfälle treten meist plötzlich auf, sind mitunter von Übelkeit oder Er- 
brechen begleitet und lassen nur allmählich nach. Die Dauer der An- 
fälle kann einige Minuten bis mehrere Stunden betragen, wenn nicht 
eine Morphiuminjektion den Schmerzen ein Ende macht. Nicht selten 
schließen sich die Anfälle an psychische Erregungen an. Die Häufig- 
keit der Anfälle variiert sehr, manchmal dauert es tage-, oft aber auch 
monatelang, bis ein Anfall sich wiederholt. Außerer Druck im Epi- 
gastrium lindert den Schmerz, weshalb die Patienten nicht selten die 
Faust in die Magengegend drücken oder sich mit dem Magen gegen 
einen festen Gegenstand stemmen. 


Die Diagnose ist in der Regel leicht zu stellen, kann aber auch 
zuweilen sehr schwierig sein. Gallensteine können längere Zeit für 
Gastralgie gehalten werden, bis das Auftreten von Ikterus oder der Ab- 
gang von Gallensteinen Klarheit verschafft. 

Schwierigkeiten bereitet häufig die Unterscheidung von Ulcus ven- 
triculi. Für Gastralgie spricht vor allem die Linderung des epi- 
gastrischen Schmerzes durch tiefen Druck, ferner Unabhängig- 
keit der Schmerzen von der Nahrungsaufnahme und normale Azidität 
des Magensaftes. Gelegentlich können Neuralgien im Bereiche der 
unteren Interkostalnerven differentialdiagnostisch in Frage kommen. 
Hervorzuheben ist, daß Gastraleien zuweilen unter dem Einfluß von 
Malarıa entstehen und nicht selten als gastrische Krisen ein Früh- 
symptom der Tabes (zuweilen schon vor Auftreten anderer Symptome) 
sein können. 


Die Prognose hängt von der Ätiologie des einzelnen Falles ab. 
Im übrigen ist das Leiden oft sehr hartnäckiger Natur, und es gelingt 
manchmal trotz eifriger Bemühungen nicht, die Ursache desselben zu 
eruieren. 


Therapie. Heftige kardialgische Anfälle erfordern die hypo- 
ddermatische Applikation von Morphium .(Rp. Morph. hydrochl. 0,2, Aq. 
dest. 10.0. D.S. Eine halbe bis ganze PraAvazsche Spritze zur sub- 
kutanen Injektion). Vor zu häufiger subkutaner Anwendung des Morphiums 
muß dringend gewarnt werden, da «die Kranken sonst Gefahr läufen, 
Morphinisten zu werden. Erreichen «die Schmerzen keinen allzu hohen 
Grad, so empfiehlt sich Kodein oder Dionin intern 2- bis 3mal 0,05 g 
oder subkutan. 

Rp. Dionin 0,3 
Ag. dest. 10,0 
D.S. 1—2 Spritzen zu injizieren. 


Empfehlenswert ist auch Opiumtinktur, 2— mal täglich 10—15 
Tropfen, oder Suppositorien von Opium und Belladonna. 


Rp. Extr. Opii 0,05 
Extr. Bellad. 0,04 
Butyr. Cacao q. s. uf f. Suppositorium 
D. tales Doses No. VI 
D.S. 1—? Stuhlzäpfehen während des Sehmerzanfalles, 
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In leichteren Fällen kommt man mit heißen Umschlägen und 
Horrmansschen Tropfen (Spiritus aethereus, mehrmals 10 bis 20 
Tropfen) aus. 

Häufig erweist sich die Anwendung des faradischen oder kon- 
stanten Stromes als nutzbringend. Bei bestehender Chlorose verortdne 
man Eisenpräparate event. in Verbindung mit Arsenik oder Levico- 
wasser. 

Gegen die Krisen bei Tabikern empfehlen sich außer Morphium 
die sogenannten Antineuralgzika. wie Phenazetin (2—3 mal täglich 1 g) 
oder Azetanilid (2—Pmal täglich 0,5 g). 


Nervöse Störungen des Hunger- und Sättigungsgefühls. 


Bei den Anomalien des Hunger- und Sättigungsgefühls, die nicht 
selten bei neurasthenischen und hvsterischen Personen vorkommen, kann 
man folxende Zustände unterscheiden: 

Bulimie (Wolfshunger) äußert sich durch krankhaft gesteigertes 
Hungergefühl. Die Kranken haben einen unwiderstehlichen Drang, irgend 
etwas zu genießen, und klagen, wenn dieser Drang nicht befriedigt 
wird, über Kopfweh, Schwächefühl und unangenehme Empfindungen in 
der Magengegend. Meist genüet eine kleine Menge Nahrung (wie eine 
Tasse Milch, ein Zwieback, ein Ei, ein Stückchen Schokolade, ein 
Schluck Wein), um die unangenehmen Sensationen zu beseitigen. Es 
gibt aber auch Patienten, die bei gefülltem Magen an Heißhunger leiden. 

Anorexia nervosa bezeichnet einen Zustand, bei dem die Eßlust 
stark vermindert ist oder gänzlich fehlt, ohne daß organische Verände- 
rungen der Magenwand bestehen. 

Akorie. Hierunter versteht man den Mangel des Nättigungs- und 
Hungergefühls. Die Kranken, die entweder geisteszestört, hysterisch 
oder neurasthenisch sind, haben selbst nach reichlichen Mahlzeiten nicht 
das (refühl der Sättigung, sie essen häufig so lange, bis sie durch 
Druck und Völle in der Magengerend daran erinnert werden, daß sie 
mehr als genug gegessen haben. 

Parorexie äußert sich in perversen Störungen des Geschmackes, 
die Kranken essen gern unverdauliche Dinge, wie Kreide, Tinte, Erde, 
Sand, Kohle, Griffel, Nadeln ete. Parorexie kommt besonders bei Frauen 
vor, die an Chlorose leiden. hysterisch sind oder sich im Zustand der 
Gravidität befinden. 


Motorische Magenneurosen. 


Dieselben haben außer dem nervösen Erbrechen nur geringe 
praktische Bedeutung. 

Nervöses Erbrechen. Hiermit bezeichnet man Erbrechen, das 
nicht durch anatomische Läsionen der Magenwand. sondern durch ge- 
steigerte Reizbarkeit der den Drechakt auslösenden nervösen Apparate 
zustande kommt. 

Das Erbrechen erfolgt meist bald nach der Nahrungsaufnahme 
und ist in der Regel unabhängig von der Menge und Beschaffenheit 
derselben. Das Erbrechen geht häufig ohne jede Anstrengung und 
ohne Ubelkeit von statten, nicht selten verrät es große Launenhaftig- 
keit. Bis zu einem gewissen Grade charakteristisch ist es, daß die 
Patienten sich um ihren Zustand nicht sorgen und selbst bei langer 
Dauer «des Leidens nur wenig in der Ernährung herunter kommen. 


Krankheiten des Magens. 455 


Am häufigsten kommt es bei nervösen und hysterischen Personen vor. 
Nicht selten tritt Erbrechen reflektorisch im Verlaufe der Schwanger- 
schaft, bei Uterinleiden. sowie bei Erkrankungen der Nieren, der Leber, 
des Darmes oder des Bauchfelles auf. Ferner beobachtet man es bei 
Erkrankungen des Gelhirnes und Rückenmarkes, z. B. Meningitis, Ge- 
hirntumoren, Gehirnerschütterung, Tabes dorsalis etc. (zerebrales und 
spinales Erbrechen). 

Therapie. Die Behandlung muß in erster Linie das Grundleiden 
berücksichtigen. Ferner empfiehlt sich Bettruhe,. Schlucken kleiner Eis- 
stückehen und unter Umständen bei schweren Fällen Ernährung mit 
der Schlundsonde oder Applikation von Nährklystieren. Medikamentös 
kann man PBromkali 2—5mal täglich 1 g., Tinet. Valerianae, 3mal 15 
Tropfen täglich, verordnen. Auch andere Mittel, wie Argentum nitrieum, 
Belladonna, Kokain. Kodein, Dionin, Chloralhydrat, Arsenik, sowie Fara- 
disation können gelegentlich von Nutzen sein. 


Eructatio nervosa. Unter nervösem Aufstoßen, welches sich meist 
bei hvsterischen oder neurasthenischen Personen findet, versteht man 
das Austreiben verschluckter Luft aus dem Magen durch den Mund. 
Es geht meist geräuschvoll von statten, kann stunden- und tagelang, 
auch anfallsweise auftreten und den Patienten sowie dessen Umgebung 
in hohem Grade belästigen. 

Peristaltische Unruhe des Magens. Man versteht hierunter 
lebhaft gesteigerte Bewegungen des Magens, die häufig mit Schmerzen 
einhergehen und bei dünnen Bauchdecken leicht sichtbar sind. In der 
großen Mehrzahl der Fälle findet sich die peristaltische Unruhe bei 
Pvlorusstenose, ganz vereinzelt ist sie dagegen nervösen Ursprunges, 
worauf KUSSMAUL zuerst hingewiesen hat. 

Hypermotilität des Magens. Hiermit bezeichnet man einen Zu- 
stand, bei welchem der Mageninhalt ungewöhnlich rasch in den Darm 
übergeführt wird; es kann beispielsweise vorkommen, daß eine Stunde 
nach einem Probefrühstück oder 3 Stunden nach einer Probemahlzeit 
der Magen keine Speisereste mehr enthält. 

Cardiospasmus, Krampf der Cardia, bezeichnet einen Zustand, 
bei welchem die Zuführung von Speisen und Getränken in den Magen 
behindert ist. Bei dem Versuch, die Sonde in den Magen einzuführen, 
stößt man an der Cardia auf Widerstand, der sich aber überwinden läßt. 

Inkontinenz des Pylorus ist dadurch gekennzeichnet, daß es 
nicht gelingt, den Magen durch Brausepulver oder Lufteinblasung auf- 
zublähen, weil die Kohlensäure resp. Luft durch den ungenügend 
schließenden Pylorus sofort in den Darm übertritt. 

Merycismus, Rumination, Wiederkauen, ist dadurch charak- 
terisiert, daß einige Zeit nach dem Essen ohne Gefühl von Übelkeit 
ein Teil der Speisen in den Mund zurückgelangt und entweder aus- 
sespien oder von neuem gekaut und wiederum hinuntergeschluckt wird. 

Atonie des Magens. Unter Atonie des Magens versteht man 
einen Zustand, der durch Herabsetzung des Tonus der Magenmuskulatur 
beilingt ist (vergl. S. 444). 


Sekretorische Magenneurosen. 


Hyperazidität, Superazidität, Hyperchlorhydrie ist durch 
starke Vermehrung der Salzsäuresekretion, ohne daß ein organisches 
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Magenleiden besteht, charakterisiert. Der Salzsäuregehalt des Magen- 
saftes auf der Höhe eines Probefrühstückes kann 2,5—4" wọ und mehr 
betragen. Die Patienten klagen häufig über Magendruck, Völle und 
saures Aufstoßen. 

Therapeutisch empfehlen sich Alkalien, z. B. 3 mal täglich eine 
Stunde nach dem Essen eine große Messerspitze Natrium bicarboniecum 
oder Magnesia usta, Karlsbader Salz, event. eine Brunnenkur mit Karls- 
bader Wasser oder am Kurorte selbst. Manchmal wirkt Belladonna 
günstig (Rp. Extr. Belladonnae 0,3, Aq. Laurocerasi 30.0. D.S. 3 mal 
täglich 10--20 Tropfen). Zuträglich ist reichliche Fleischkost, Eier. 
geröstetes Weißhrot: zu vermeiden sind scharf gesalzene. saure und 
stark gewürzte Speisen. 


Anazidität und Hyp- oder Subazidität, Anachlorhydrie und 
Hypochlorhydrie bestehen darin, daß der Mageninhalt während der 
ganzen Verdauungszeit keine oder wenig Salzsäure. z. B. weniger als 
1 pro Mille eine Stunde nach Einnahme eines Probefrühstückes enthält. 
Derartige Störungen im Magenchemismus kommen bei chronischer 
Gastritis, Karzinom sowie Atrophie der Magenschleimhaut, aber auch 
als selbständige Sekretionsneurose. ohne daß eine organische Erkrankung 
des Magens besteht, vor. Außer der Behandlung des Grundleidens 
(Neurasthenie oder Hysterie) empfiehlt sich die Darreichung von Salz- 
säure vor dem Essen und der Gebrauch von Kochsalzquellen. Häufig 
erweisen sich Magenspülungen mit 1 proz. Kochsalzlösung als vorteilhaft. 
indem sie die Salzsäurebillung anregen. Versuchsweise kann man Bella- 
donna verordnen. 

Hyvpersekretion, Gastrosuccorrhöe, kontinuierliche Saftsekre- 
tion, Magensaftfluß ist dadurch gekennzeichnet. daß auch ohne Ein- 
führung von Speisen, die als digestive Reize wirken. reichliche Mengen 
von Magensaft abgesondert werden. Man findet hier auch im nüchternen 
Zustande reichlich Magensaft. dessen Menge mehrere hundert Kubik- 
zentimeter betragen kann, während normalerweise früh im nüchternen 
Magen nur geringe Mengen (bis 60 cem) schwach sauren Magensaftes 
angetroffen werden. Kranke, die an nervöser Hypersekretion leiden. 
klagen häufig über Druck im Epigastrium, Sodbrennen, saures Aufstoben, 
eingenommenen Kopf und Schwindel. 

Was die Behandlung anlangt, so empfiehlt sich, abgesehen von 
reichlicher Fleischkost, die Darreichung von Alkalien (Natron bicarbo- 
nicum oder Magnesia usta. messerspitzenweise) sowie Ausspülung des 
Magens mit lauwarmem Wasser, dem man pro Liter einen Teelöffel 
Karlsbader Salz zugesetzt hat. 


Nervöse Dyspepsie, Neurasthenia gastrica. 

Die nervöse Dyspepsie wurde von LEUBE im Jahre 1879 von den 
anderen Magenkrankheiten abgegrenzt und als ein gesondertes Krank- 
heitsbild beschrieben. Ewaırp belegte sie mit dem von manchen be- 
vorzugten Namen „Neurasthenia gastriea". Ursprünglich fabte LEUBE 
die nervöse Dyspepsie als eine reine Sensibilitätsneurose auf, bei der 
die Verdauung in zeitlicher und chemischer Hinsicht normal sei. Ein 
Dezennium später hat dann LEUBE auf Grund weiterer klinischer Be- 
obaehtungen und mit Zuhilfenahme inzwischen vervollkommneter Unter- 
suchungsmethoren den Begriff modifiziert und dahin erweitert. dab die 
genannte Krankheitsform häufig mit Sekretionsstörungen und motori- 
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schen Reizerscheinungen (Aufstoßen, Würgbewegungen etc.) einhergehen 
könne. während der Ablauf der Verdauungszeit in der Regel normal sei. 

Wenngleich die Anschauungen über das Wesen und die Erschei- 
nungen der nervösen Dyspepsie auseinandergehen und manche Autoren 
das Vorkommen einer idiopathischen nervösen Dyspepsie bestreiten, 
halten wir es doch für zweckmäßig. mit dem Namen „nervöse Dyspepsie“ 
einen Symptomenkomplex, der ein ziemlich einheitliches Krankheitsbild 
darstellt. zusaminenzufassen. Unter nervöser Dyspepsie verstehen 
wir eine gemischte Magenneurose, bei der die mannigfaltigen 
Beschwerden der Patienten, bedingt durch eine krankhaft 
gesteigerte Erregbarkeit der sensiblen Magennerven.,. in den 
Vordergrund treten: nebenbei können auch sekretorische und 
geringe motorische Störungen vorkommen. 


Ätiologie. Die nervöse Dyspepsie ist entweder ein mehr selb- 
ständiges Leiden oder sie ist Teilerscheinung allgemeiner Neurosen 
(Neurasthenie, Hysterie); auch kann sie in seltenen Fällen 'reflektorisch 
von anderen Organen, z. B. Uterus, Ovarien und männlichem Sexual- 
apparat, ausgehen. . Manche Schwächezustände, wie Anämie, Chlorose, 
ferner Lungenkrankheiten, chronische Intoxikationen (Tabak, Alkohol, 
Morphium), häufige psychische Aufregungen, sexuelle Exzesse können 
nervöse Dyspepsie zur Folge haben. Man begegnet ihr häufig, und zwar 
in allen Ständen, in der Regel aber nur bei nervös veranlagten Personen 
vorzugsweise zwischen dem 30. und 45. Lebensjahre; es werden aber 
auch Kinder und ältere Leute befallen. Nicht selten besteht nervöse 
Belastung. 


Symptome. Die Symptome sind mannigfacher Art und 
sehr wechselnd. nur selten finden sich alle bei einem Fall vereinigt. 
Die Kranken klagen über pappigen Geschmack im Munde, über un- 
regelmäßigen, launischen Appetit, Aufstoßen, Sodbrennen, Ubelkeit, 
Würgen, event. Erbrechen, Gefühl von Druck und Völle, mitunter über 
geringe Schmerzen im Epigastrium. Diese unangenehmen Empfindungen 
stellen sich in der Regel 1—2 Stunden nach dem Essen ein und hören 
meist auf, wenn der Magen leer ist. Dabei ist es gleichgültig, welche 
Speisen genossen werden, manchmal rufen schwer verdauliche Speisen 
keine Beschwerden hervor. Ein häufiges Symptom ist laut hörbares 
und mit großer Ungeniertheit erfolgendes Aufstoßen. Besonders be- 
merkenswert ist es, daß «die abnormen Sensationen, die sich während 
der Verdauung einstellen, wenig oder gar nicht empfunden werden, 
wenn die Kranken durch Zerstreuungen, z. B. Reisen, heitere Gesell- 
schaft. fesselnde Lektüre. abgelenkt werden, während depressive Gie- 
mütsbewegungen ungünstiger wirken können als grobe Diätfeller. Der 
Stullganz ist meistens retardiert, in seltenen Fällen wechselt Obstipation 
mit Diarrhöe. 

Sehr häufig werden anderweitige nervöse Erscheinungen. wie 
Kopfschmerzen. Schwindel, trübe Gemütsstimmung, große Erregbarkeit. 
Schlaflosigkeit, Schwächegefühl, Kribbeln und schmerzhaftes Ziehen im 
Körper, Herzklopfen u. dgl. m. beobachtet. 

Die objektive Untersuchung ergibt im Widerspruch mit den 
lebhaften subjektiven Klagen der Patienten keine Anhaltspunkte 
für eine organische Erkrankung. höchstens findet man eine geringe 
diffuse Druckempfindlichkeit der Magengegend. Die Zunge ist zuweilen 
belegt, häufiger normal: oft macht sich unangenehmer Geruch aus dem 
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Munde bemerkbar. Der allgemeine Ernährungszustand ist häufig ein 
guter, zuweilen kommen indes die Kranken, wenn der Appetit längere 
Zeit «daniederliegt und Schlaflosigkeit besteht, sehr herunter. 

Die Untersuchung mit der Sonde ergibt keine Störung der 
motorischen Funktion oder weist nur geringe Abweichungen der- 
selben nach, in der Regel wird der Magen 7 Stunden nach Einnahme 
einer Probemahlzeit oder 2 Stunden nach an Probefrühstück leer 
angetroffen. Was die sekretorische Tätigkeit des Magens anlangt, so 
bietet sie ein sehr verschiedenes Verhalten dar. In der Mehrzahl 
der Fälle ist sie nicht verändert, auf der Höhe der Verdauung eines 
Probefrühstücks, d. h. eine Stunde nach seiner Einnahme, finden sich 
Salzsäurewerte, die zwischen 1—2°,, schwanken, Häufig findet man 
indes eine starke Vermehrung der Salzsäure (2,5 %,, und mehr). mit- 
unter eine Verminderung, d. h. weniger als 1°% Salzsäure, nach einem 
Probefrühstück. 

Bemerkenswert erscheint, dab die Prüfung der Sekretion bei ein 
und derselben Person in kleineren Zwischenräumen nicht selten sehr 
schwankende Resultate gibt. Abnorm niedrige Salzsäurewerte können 
in kurzen Intervallen mit auffallend hohen wechseln. 


Diagnose. Zwischen den lauten Klagen des Patienten und dem 
objektiven Befund besteht ein grelles Mißverhältnis. Besonders beach- 
tenswert, ja fast charakteristisch sind die häufigen unmotivierten Schwan- 
kungen im Befinden sowie seine Beeinflussung durch psychische Momente. 
Während die Patienten sich einige Tage wohl fühlen, alles essen können, 
fühlen sie sich plötzlich elend und können selbst ganz leichte Speisen 
nicht vertragen: manchmal beseitigt eine Ortsveränderung innerhalb 
weniger Stunden alle Beschwerden auf längere Zeit. Hervorzuheben ist 
für manche Fälle das wechselvolle Verhalten der sekretorischen 
Funktion. Von Wichtigkeit erscheint für die Mehrzahl der Fälle das 
Vorhandensein anderer neurasthenischer Zeichen; hierbei darf aber nicht 
vergessen werden, daß auch organische Maxenveränderungen von nervösen 
Beschwerden begleitet sein können. Verwechselt werden kann die 
nervöse Dyspepsie mit chronischer Gastritis und Karzinom. Ganz 
besonders schwierig ist es unter Umständen, zu entscheiden, ob 
ein Ulcus oder nervöse Dyvspepsie vorliegt; zur Feststellung der 
Diagnose ist nicht selten eingehende Beobachtung und längere Behand- 
lung notwendig. In manchen Fällen wird der Erfolg oder Miberfolg 
einer probeweise eingeleiteten Ulcuskur (vorübergehende Abstinenz und 
nachfolgende Milchkur) den Zweifel an der Diagnose heben. 

Prognose. Die Prognose muß mit großer Vorsicht gestellt werden, 
da die nervöse Dyspepsie eine sehr langwierige Affektion darstellt, die 
häufig der Behandlung intensiven Widerstand leistet und zu Rezidiven 
neigt. In vielen Fällen gelingt es nur, eine Besserung zu erzielen. 


Behandlung. Dieselbe hat. abgesehen von den Fällen, in denen 
die Erkrankung durch Anämie, Phthise, Veränderung der Genital- 
organe etc. bedingt ist, und in denen das betreffende Grundleiden 
Gegenstand besonderer Therapie sein muß, in erster Linie auf die all- 
gemeine Neurasthenie Rücksicht zu nehmen. Großer Erfolg wird oft 
dureh moralische Behandlung (traitement moral) erzielt. "Der Arzt 
muß dem Patienten in ruhiger Weise die Überzeugung beibringen, daß 
sein Leiden ein gutartiges und heilbares sei. Besonders wichtig ist es, 
dab der Kranke unbegrenztes Vertrauen zum Arzte faßt und stark 
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unter seinem Einfluß steht. Man muß auf die Energie des Kranken 
durch Zureden einzuwirken suchen und ganz bestimmte Vorschriften 
geben. Nichts ist verkehrter, als wenn der Arzt die mannigfaltigen Be- 
schwerden für unbegründet erklärt und keine nähere Notiz von ihnen nimmt. 

In vielen Fällen lassen sich Erfolge nur durch eine konsequent 
(durchgeführte Anstaltsbehandlung erzielen: bei wenigen Krankheiten ist 
eine strenge Individualisierung so erforderlich, wie bei der Behandlung 
der nervösen Dyspepsie. 

Wie bei vielen nervösen Zuständen, so kommen auch hier folgende 
Heilfaktoren in Betracht: Hydrotherapie, Massage, Elektro- 
therapie und Ernährung. 

Die Wasserbehandlung ist mit Vorsicht zu üben. Bei blutarmen 
und geschwächten Personen gebe man lauwarme Bäder oder wende lau- 
warme Abwaschungen an, und zwar morgens nach dem Aufstehen. Man 
fängt an mit Wasser von 24°C und geht allmählich, etwa im Zeitraum 
von 2 Wochen, bis auf 20° herab. Nach der Abwaschung, die mit 
einem großen Badeschwamm gemacht wird, muß die Haut schnell und 
energisch trocken gerieben wer «len. Bei kräftigeren Patienten kann man 
von vornherein mit kalten Abwaschungen oder kalten Duschen beginnen. 
Auch kühle Halbbäder von kurzer Dauer sind am Platze. Die Tempe- 
ratur des Wassers kann zu Beginn 30° C betragen und wird durch 
Hinzufügen kalten Wassers bis auf 20° abgekühlt. Der Patient bleibt 
in dem lauwarmen Bade etwa 5—10 Minuten. Man kann im Bade den 
Rücken des Patienten massieren, während er «die Brust selbst reibt. 
Nachher empfiehlt sich kurze Bettruhe oder ein kleiner Spaziergang. 
Sehr zweckmäßig erweist sich manchmal die Anwendung der schottischen 
Dusche (Wechsel zwischen warmem und kaltem Wasser). In manchen 
Fällen wirkt Aufenthalt im Gebirge oder an der See günstig. Man ver- 
ordne eine ausreichende und kr äftige Kost und suche dem Kranken die 
Meinung beizubringen. daß dieselbe gut vertragen wird. Zu Beginn 
kann man es mit Milch, dicken Schleimsuppen, Mehlspeisen, leichten 
(remüsen, Ei, weichem Fleisch und Zwieback versuchen, und zwar an- 
fangs in kleineren, dann in größeren Quantitäten und geht allmählich 
zu einer kräftigen Nahrung über. Stößt man bei der Milchveror dnung 
auf heftigen Wi iderstand, so kann man der Milch ein wenig dünnen Tee 
oder Kattee zufügen. An Getränken sind neben Milch, Katfee und Tee 
Bier und Wein in geringen Mengen zu gestatten. Von Fetten emptiehlt 
sich Butter und Sahne, und zwar in reichlicher Menge. Sehr zweck- 
mäßig ist es, in der ersten Zeit der Behandlung genau die Qualität und 
Quantität der Speisen, sowie die Zeiten für die Einnahme «der Mahl- 
zeiten vorzuschreiben, und zwar immer nur für einige Tage. Nach dem 
Essen ist kurze Ruhe am Platze. Vom Tragen drückender Kleidungs- 
stücke, wie Korsetts ete.. ist dringend abzuraten. 

In manchen Fällen sieht man gute Erfolge von einer Mastkur, 
welche im wesentlichen auf Bettruhe und reichliche Nahruneszufuhr 
hinausläuft, mehrere Wochen dauert und durch Massage. Faradisation 
und Hydrotherapie unterstützt werden kann. Eine empfehlenswerte dies- 
bezügliche Diätvorschrift hat Boas angegeben (siehe nächste Seite). 

In sehr hartnäckigen Fällen, in denen der Appetit gänzlich danieder- 
liegt und Kräfteverfall droht, kommt die Ernährung mit der Sonde 
(Alimentation forcée), durch welche man Milch, rohe gequirlte Fier, 
Schleimsuppen 2—5mal täglich in den Magen eingießt, in Betracht. 
Nicht selten werden hiermit günstige Resultate erzielt. 
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7 Uhr: | Kompotts (sül), 

!/ 1 Kraftschokalade in Sahne, Mehlspeise,, 

3—4 Zwiebacks (2 Semmeln), 1—2 Glas Äpfel- oder anderen Frucht- 

20—30 g Butter. wein (ev. auch rohes Obst). 

9'/, Uhr: e 41, Uhr: 

"Kaltes oder warmes Fleisch, Eier, Eier- "Kaffee oder Tee mit Sahne (150 g), 
speisen, Weißbrot (ev. Grahambrot), Zwieback. Cakes, Butter (20 g) oder 
Butter 20 g, 150 g Sahne. Honig. 

12 Uhr: «> Uhr: 
150 g Sahne, Kaltes oder warmes Fleisch oder Fisch, 
2—3 Cakes. Eier, Eierspeisen, 

2 Uhr: a ee 

' 1 Suppe (mit Einlauf), TO Re l 

i4 t+ Dup] | 1 Glas Fruchtwein oder 1 Flasche 

Gemüse in Pi Malzbier 

Kartoffeln f” 186 m. 

Fleisch und Fisch, 91, Uhr: 

Salat, | 200—300 g Sahne mit 2 Cakes. 


Für die Beurteilung des Krankheitsverlaufes und des Erfolges 
der Behandlung ist es durchaus notwendig. allwöchentliche Wägungen 
bei den Kranken vorzunehmen. Besonderer Wert ist auf die Regu- 
lierung des Stuhlganges zu legen. Hier empfehlen sich. abgesehen von 
dem Genuß gekochten Obstes. Klistiere von lauwarmem Wasser. Öl- 
klysmen oder Aloe und Rhabarber in Pillenform. Man kann auch 
kleine Mengen von Glyzerin in das Rectum injizieren oder Glyzerin- 
suppositorien benutzen. 

Die Massage kann in allgemeiner oder lokaler Weise in 
Anwendung kommen. besonders in Fällen, die mit chronischer Ob- 
stipation einhergehen. 

Was die Elektrotherapie anlangt. so kann man sich des gal- 
vanischen oder faradischen Stromes bedienen: eine Elektrode setzt man 
auf das Epigastrium. die andere (kleine) auf den Rücken. 

In manchen Fällen erweist sich die Magenspülung. wenn auch 
wesentlich als suggestives Mittel wirkend, nützlich. 


Die medikamentöse Behandlung spielt eine untergeordnete 
Rolle, der Arzt muß indes berücksichtigen, daß es Kranke gibt, die 
sich eine Heilung ohne Medizin nicht denken können. Vielfach findet 
das Bromkali (20:200, 2 mal täglich 1 EbBlöffel) vorübergehend An- 
wendung, Es wirkt nicht selten beruhigend und beeinflußt die sen- 
siblen Reizerscheinungen. Erreichen die unangenehmen Empfindungen 
einen hohen Grad, so kann .man Kodein oder Dionin in Dosen von 
0.035—0,05 g geben. Beide Präparate beeinflussen im Gegensatz zu 
Morphium und Opium die Darmperistaltik nur wenig. 

Manchmal. besonders bei Anämischen, erweisen sich Arsenik und 
Eisenpräparate oder der Gebrauch von arsenhaltigen Eisenwässern, wie 
Levico, als günstig. 

Gegen die Appetitlosickeit kann man Bittermittel, event. in Ver- 
bindung mit Baldrian (Tinet. Stryehn.. Tinet. Rhei vin. Tinct. Valer. 
aeth. aa 10.0. 3 mal täglich 30 Tropfen kurz vor dem Essen) oder 
Kondurangotluidextrakt (5 mal täglich 1 Teelöttel) versuchen. 

Bei ausgesprochener Schlaflosigkeit sind hypnotische Mittel nicht 
zu entbehren. Von diesen kommen in Betracht Chloralhydrat, Sulfonal. 
Trional. Amylenlhvdrat und Veronal. Amylenhyelrvat läßt sich auch per 
clysma applizieren. i 
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Rp. Chloral. hydrat. 10,0 Rp. Trional (Sulfonal) 1,0 
Aq. dest. 150,0 Dt. D. No. VE 
D.S. Abends 1—2 ERlöffel in einem D.S. Jeden 3. Abend 1 Pulver. 
Glase Rotwein zu nehmen. 
tp. Amylenlydrat 20,0 Rp. Veronal 0,5 
D.S. Abends 1 Teelöffel (4—5 ccm) Dt. D. No. VE 
in einem Weinglase Bier oder Rot- D.S. Jeden 2. Abend 1 Pulver in 
wein zu nehmen. heißem Tee. 
Rp. Amylenhydrat 4,0 
Aq. dest. BOO 


M.D.S. Zum Klistier. 


Ist die Schlaflosigkeit sehr hartnäckig. so empfiehlt es sich. mit 
den Hypnoticis zu wechseln. Eine konsequente, lange Zeit fortdauernde 
Anwendung von Schlafmitteln ist, wie überhaupt. so auch hier zu 


vermeiden. Trinkkuren an Eisenquellen (Pyrmont, Elster. Rippoldsau 
usw.) können in leichten Fällen von Nutzen sein. dagegen wirken alka- 
lisch-salinische Mineralwässer. wie Karlsbad, Marienbad. erfahrungsgemäß 
meist nachteilig. 
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Die Erkrankungen des Darmes. 
Von 


Max Matthes 


in Köln. 


Mit 15 Abbildungen im Text. 


Vorbemerkungen. 


Die allgemeine Pathologie des Darmes ist für das Verständnis der 
speziellen Erkrankungen so wichtig, daß die Hauptpunkte derselben hier 
kurz charakterisiert werden sollen. Zunächst sei hervorgehoben, daß 
rein anatomische Anomalien nicht selten sind. Dieselben können einmal 
die Lagerung der Darmschlingen betreffen. Sie kommen ohne eine 
eigentlich pathologische Veränderung entweder durch eine zu starke 
Längenentwickelung des Darmes oder durch auffallend lange Mesenterien 
zustande, sie können andererseits durch pathologische Schrumpfungs- 
prozesse oder Adhäsionsbildungen bedingt sein. Die erstere Form ist 
besonders für den Dickdarm wichtig und von ÜCURSCHMANN, TREVES u. a. 
genauer studiert; so kann das Coecum abnorm entwickelt und abnorm 
frei beweglich sein, es kann sich z. B. nach oben umschlagen: ferner 
kann das Colon transversum große Schleifen bilden, es kann namentlich 
auch das S romanum durch Verlagerung seiner Fußpunkte, durch ein 
langes Mesocolon Abweichungen vom normalen Verhalten zeigen. Die 
pathologischen Verlagerungen sind, soweit sie von peritonealen Ver- 
änderungen ausgehen, unter dem Kapitel Peritonitis chronica beschrieben, 
für die anderweitig bedingten sei auf das Kapitel Enteroptose verwiesen. 
Die angeborenen Entwickelungsanomalien, z. B. das MECKELsche Diver- 
tikel {bekanntlich ein Rest des Ductus omphalo-entericus), die kongeni- 
talen Stenosen und Atresien haben rein chirurgisches Interesse. Dagegen 
verdient die angeborene Erweiterung des Dickdarmes als Ursache der 
sogenannten HIRSCHSPRUNGschen Krankheit (vergl. Kapitel Konstipation) 
einer Erwähnung. 

Für die Pathologie ist es wichtig, die normalen Funktionen des 
Darmes sich klarzun.achen. Dieselben bestehen für den Dünndarm in 
der weiteren Verarbeitung des aus dem Magen strömenden Chyvmus durch 
die in den Darm ergossenen Verdauungssäfte (Galle, Pankreassaft, Darm- 
sekret) und in der Resorption der aufnahmefähigen Stoffe; für den Dick- 
darm in erster Linie in der Eindiekung und Formierung der Faeces; 
dabei mag aber erwähnt werden, daß die Wasserresorption in der Haupt- 
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menge bereits im Dünndarm erfolgt. Eine möglichst gute Wirksamkeit 
der Verdauungsfermente im Dünndarm wird durch die eigentümliche 
Reaktion des Dünndarminhaltes garantiert. Dieselbe ist nicht, wie 
früher irrtümlich angegeben wurde, eine saure, aber auch keine alkalische, 
wenigstens nicht im gewöhnlichen Sinne. Sie ist vielmehr eine durch 
‚saure Karbonate und die Anwesenheit freier Kohlensäure bedingte, und 
daher reagiert der Dünndarminhalt auf alle gegen Kohlensäure empfind- 
lichen Indikatoren, z. B. Lackmus sauer, auf alle anderen, z. B. Lack- 
moid, stark alkalisch (MARQUARDSEN und MATTHES), und eine solche 
Reaktion ist, wie SCHIERBECK zeigte, für die tryptischen und diastatischen 
Fermente die günstigste. Es liegt auf der Hand, daß Änderungen dieser 
Reaktion, wie sie z. B. durch einen peraciden Magensaft oder eine 
Anazidität bedingt werden könnten, nicht gleichgültig sind. Die An- 
‚azıdität kann auch die antibakterielle Schutzwirkung der Magenverdauung 
‚aufheben und so zu einer Steigerung der Fäulnisvorgänge im Darm führen. 

Die in der ganzen Länge des Dünndarmes vor sich gehende Resorp- 
tion geschieht in der Weise, daß Fett durch die Chylusgefäße, Eiweiß 
und Zucker vorzugsweise durch das Blut aufgenommen werden. Der Dick- 
darm kann allerdings, wie wir aus der Ausnützung der Nährklvstiere 
wissen, auch resorbieren. doch beteiligt er sich unter normalen Verhält- 
nissen sicher wenig an der Resorption, abgesehen von der des Wassers, 
durch die die Eindickung des Kotes bedingt ist. Praktisch wichtig ist, 
daß bei medikamentösen Einläufen einige differente Stoffe erheblich 
rascher und stärker wirken, als bei Verabreichung per os. Das gilt be- 
sonders vom Morphium. 

Die Peristaltik, durch welche sowohl die Fortbewegung der Ingesta 
‚als ihre ausgiebige Berührung mit der resorbierenden Darmwand bewirkt 
wird, steht bis zu einem gewissen Grade unter der Herrschaft des 
Nervensystems und zwar des Splanchnicus und Vagus, die erregend und 
hemmen einwirken können. Der Reiz zur Peristaltik wird normaler- 
weise vom Inhalt ausgeübt, der zunächst die Schleimhaut und von dort 
-die Muskulatur erregt. Wieweit dazu eine Vermittelung durch nervöse 
Apparate nötig ist, ist fraglich. ENGELMANN nimmt bekanntlich an, daß 
‚die Muskulatur auch ohne Mitwirkung von Ganglien und Nerven Reize 
‚empfanren und fortleiten könne, aber gerade für die Peristaltik haben 
‚die neuesten Untersuchungen (MAauxus) es wahrscheinlich gemacht, daß 
‚dieselbe durchaus unter dem Einfluß des Nervensystems steht. Sicher 
ist, daß der Darminhalt nicht immer nur analwärts bewegt wird. Man 
kann im Röntgenbild deutlich sehen, daß ein z. B. mit Wismut ver- 
:setzter Darminhalt ein Stück analwärts verschoben wird, dann aber 
auch wieder ein Stück zurückweicht. Außerdem hat GRÜTZNER sicher 
erwiesen, daß per Klysma eingebrachtes Lycopodiumpulver bis in den 
‚Magen wandern kann. Nach den neuesten Beobachtungen scheint dieser 
marenwärts gerichtete Transport im Darm wandständig zu erfolgen, 
während gleichzeitig sich der zentrale Darminhalt abwärts bewegen 
kann. Die Peristaltik ist im Dünndarm eine lebhaftere als im Dick- 
darm, und deswegen durcheilen die Ingesta ihn binnen wenig Stunden, 
während sie im Dickdarm oft lange liegen. Durch dieses Verhältnis 
scheint bedingt zu sein, daß Diarrhöen nur bei Störungen des Dick- 
‚darmes beobachtet werden. Dünndarnıstörungen an sich haben dieselben 
nicht zur Folge. 

Aus demselben Grunde kommt es normalerweise nicht zu weit- 
‚gehenden Fäulnisvorgängen im Darm. Die Ingesta durcheilen den 
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Dünndarm zu rasch, um den dort vorhandenen Bakterien Zeit zu aus- 
wiebigen Zersetzungen zu lassen, der größte Teil des zersetzungsfähigen 
Materials wird aber dort schon resorbiert, so daß in den Dickdarm nur 
sehr wenig fäulnisfähige Substanz gelangt. [Der Dünndarminhalt kann 
übrigens, wenigstens beim Tier, keimfrei sein, der Dickdarm enthält 
stets Bakterien.| Es charakterisieren sich daher die Darmbakterien unter 
normalen Verhältnissen als harmlose Schmarotzer, die vielleicht sogar, 
weil sie bei der Zersetzung der Speisen etwas helfen, und weil ihre Zer- 
setzungsprodukte die Peristaltik anregen, nützlich sind. Absolut notwendig 
zum Bestand des Lebens sind sie, wie THIERFELDER und NUTTALL ex- 
perimentell gezeigt haben, aber nicht. Wenigstens können die Versuchs- 
tiere eine Zeitlang mit keimfreiem Darminhalt leben. Andererseits 
scheinen die Darmschmarotzer aber doch eine nützliche Rolle zu spielen, 
denn versucht man Tiere längere Zeit keimfrei zu ernähren, so fressen 
sie zwar sehr viel, magern aber dabei ab und sterben. Das hat SCHOTTE- 
LIUS an steril gezüchteten Hühnern bewiesen. 

Sind nun die Darmschmarotzer einmal in den Darın gelangt — sie 
werden ja mit. der Nahrung eingeführt —, so kann man sie wohl durch 
sterilisierte Nahrung in ihrer Zahl vermindern (SUCHSDORF), aber nicht 
etwa durch Antiseptica völlig beseitigen. Eine absolute Darmantisepsis 
ist wenigstens bis heute nicht gelungen. Dagegen ist erwiesen, daß im 
Dünndarın Bakterien zugrunde gehen können, daß demselben also bis 
zu einem gewissen Grade die Fähigkeit zukommt, sich selbst zu des- 
infizieren, wenigstens ein übermäßires Wachstum der Bakterienflora zu 
verhindern. Das hauptsächlichste Schutzmittel in dieser Hinsicht 
dürfte wohl in der raschen Bewegung des Inhaltes gegeben sein. 
Neuere Untersuchungen haben ferner ergeben, daß die Bakterienflora 
schon durch geringe Eingriffe. z. B. ein Abführmittel, erheblich ver- 
ändert werden kann, indem manche Arten von anderen überwuchert 
werden. 

Die obligaten Darmbakterien werden aber schädlich, wenn sie Ge- 
lesenheit haben, ihre fäulniserregenden Eigenschaften im Übermaß zu 
entfalten, z. B. bei einer Stauung des Darminhaltes. Gehen durch diese 
bakterielle Tätigkeit abnorme Zersetzunsen im Darm vor sich, so können 
dabei die Darmwand reizende und anätzende Stoffe oder direkt giftige 
Produkte gebildet werden. Dieselben sind zum Teil bekannt, z. B. ent- 
stehen so aus Kohlehydraten organische Säuren, aus den Eiweißkörpern 
alkaloidähnliche Substanzen, Diamine (BRIEGER)! zum Teil kennen wir 
aber die chemische Natur dieser Stoffe nicht. Bis zu einem gewissen 
Grade können diese giftigen Stoffe durch die Verdauungssäfte, nament- 
lich den Pankreassaft und die Galle, entgiftet werden (NExckI). Werden 
sie resorbiert, so rufen sie eine Reihe von Vergiftungserscheinungen 
hervor, die man als Autointoxikationen bezeichnet hat. Wir haben 
uns damit bereits auf das Gebiet der Pathologie bereben, und für diese. 
spielen die Darmbakterien noch eine weitere wichtige Rolle. Sie werden 
nämlich zu Krankheitserrerern, wenn sie in die Darmwand selbst ein- 
dringen, woran sie normalerweise das Darmepithel, vielleicht auch der 
Darmschleim hindern, oder wenn sie Nachbarorgane, z. B. die Gallen- 
blase, infizieren. Unter solchen Umständen können sie, besonders das 
in seiner Virulenz außerordentlich wechselnde Bacterium coli, schwere 
Entzündungserscheinungen veranlassen. Außer diesem Eindringen der 
gewöhnlichen Darmbakterien kann aber der Darm auch durch pathogene 
Bakterien infiziert werden, die per os mit den Speisen oder z. B. 
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mit verschlucktem, tuberkelbazillenhaltigem Sputum hereingeschleppt 
werden. 

Es ist also 1) die direkte Infektion entweder mit obliraten Darm- 
bakterien oder mit pathogenen Keimen eine Ursache der Erkrankungen 
des Darmes. Eine weitere, noch häufigere ist 2) das Eintreten von 
pathologischem Mageninhalt, sei es, daß derselbe direkt Gifte enthält, 
z. B. Phosphor, Arsen, oder daß er sich in abnormer Gärung befindet 
und dann entweder durch Resorption von Zersetzungsstoffen an sich zu 
alimentärer Vergiftung führt, oder wenigstens die Funktionen des Darmes 
schädigt. Diese Abhängigkeit und funktionelle Zusammengehörig- 
keit mit dem Magen ist für die Darmpathologie außerordentlich wichtig. 
Fernere Ursachen für Erkrankung des Darmes liegen in der auf mannig- 
fache Weise zustande kommenden 3) Verlegung seines Lumens, die 
ein besonderes, scharf umgrenztes Kapitel der Darmpathologie bilden. 
Weiter kommen in Betracht 4) Störungen der Zirkulation. Es ist 
dabei zu berücksichtigen, daß der Darm zum Pfortadersystem gehört 
und deshalb von den Erkrankungen dieses Systems mitbetroffen wird; 
es ist ferner zu bemerken, daß der Darın bei Verschluß einer zuführen- 
den Arterie, trotzdem Anastomosen mit benachbarten Gebieten bestehen, 
im Gebiet dieser Arterie brandig wird, weil er kein Blutgefühl hat 
(Bier). 5) Die Erkrankungen des Nervensystems können in zweierlei 
Weise den Darm beteiligen, einmal gibt es funktionelle Erkrankungen 
desselben, die man als Darmneurosen bezeichnet hat, und die meist 
nur Teilerscheinungen der allgemein funktionellen Neurosen sind. Dann 
aber kann der Darm bei den organischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems am Symptomenbild beteiligt sein. Endlich sind noch die 
6) Geschwülste und die Parasiten des Darmes zu nennen. Außer diesen, 
den Darm mehr oder weniger direkt schädigenden Momenten ist für die 
Pathologie des Darmes die 7) Beteiligung desselben am Krankheitsbild 
bei Allgemeinerkrankungen hervorzuheben, wenn uns auch über das 
Wesen desselben wenig bekannt ist. Sowohl bei den akuten Infektions- 
krankheiten, z. B. Masern, als bei den konstitutionellen Erkrankungen 
können Darmsymptome sehr ausgeprägt sein. 

Alle die genannten Ursachen können zur Schädigung der Darm- 
funktionen führen. Wenig Exaktes ist über die Schädigungen der 
Resorption bekannt. Als sicher anzunehmen ist wohl, daß abnorme 
Gärungen einen Teil des resorptionsfähiren Materiales für sich in An- 
spruch nehmen und der Resorption entziehen. Wir wissen ferner, daß 
bei allgemeiner Stauung die Fettresorption vermindert ist, Eiweiß und 
Zucker dagegen wie in der Norm aufgenommen werden (F. MÜLLER); 
wir wissen, daß ausgebreitete entzündliche Veränderungen und nament- 
lich das Amyloid in leichteren Graden gleichfalls nur die Fettresorption, 
in ausgeprägteren aber auch die der beiden anderen Nahrungskompo- 
nenten schädigen. Wir wissen, daß nur fleckenweise auftretende Ver- 
änderungen, besonders die geschwürigen Prozesse (Typhus, Tuberkulose) 
fast ohne Einfluß auf die Resorption sind. Es ist wahrscheinlich, daß 
beschleunigte Peristaltik eine mangelhafte Resorption zur Folge hat, 
allein es ist dies nicht unbedingt die Konsequenz, namentlich nicht, 
wenn nur der Dickdarm betroffen ist. Daß endlich der Abschluß oder 
pathologische Veränderungen der Verdauungssäfte (Galle und Pankreas- 
saft) die Verdauung selbst und damit die Resorption in hohem Maße 
schädigen, ist selbstverständlich. Augenscheinlich kann aber unter patho- 
logischen Verhältnissen die Resorption nicht nur gestört sein, sondern 
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es kann im Gegenteil, sei es durch vermehrte Sekretbildung, sei es 
durch Transsudation, zu reichlicher Flüssigkeitsabsonderung in den Darm 
hinein kommen. So wissen wir, daß ein der Innervation beraubtes 
Darmstück sich mit einer Flüssigkeit füllt, die Fermente enthält (para- 
lytische Darmsaftausscheidung): und ebenso, daß bei Darm- 
abschlüssen reichlich Flüssigkeit in den Darm sich ergießt (Tarma). Das- 
selbe ist bei manchen Erkrankungen, wie z. B. der Cholera, bekannt. 

Die Störungen der Peristaltik, soweit sie zu dem Symptomenbild 
der Konstipation oder der Diarrhöe führen, werden bei der Be- 
sprechung der einzelnen Erkrankungen ausführlich erörtert werden. 
Krampfhafte Darmkontraktionen erzeugen lebhaften Schmerz, den man 
als Kolikschmerz bezeichnet. Er kann bei manchen Darmerkrankungen 
(Bleikolik, Darmverengerungen) sehr im Vordergrund stehen, in anderen 
Fällen ist er schwer von den durch Zerrung des Peritoneums bedingten 
zu trennen. Neuerdings ist wahrscheinlich geworden, daß das letztere 
immer das den Schmerz auslösende Moment sei. Der Darm, sowie das 
viscerale Peritoneum ist nämlich nach LENNANDER vollkommen schmerz- 
und temperaturunempfindlich. Die Sensibilität soll auf die von den 
Interkostal-, Lumbal- und Sakralnerven innervierten Partien, im wesent- 
lichen also auf das Parietalperitoneum beschränkt sein. Allerdings ist 
es trotzdem denkbar, daß die krampfhafte Muskelzusammenziehung als 
solche auch ohne das Zwischenglied der Peritonealzerrunz schmerzhaft 
ist. Diese Selbständigkeit des Kolikschmerzes hat NOTHNAGEL auch 
kürzlich gegenüber LENNANDER aufrecht erhalten. Heftige Schmerzen 
und vor allem das Gefühl des quälenden Stuhldranges, des Tenesmus, 
werden besonders durch entzündliche und ulzeröse Erkrankungen des 
untersten Darmabschnittes hervorgerufen, während unkomplizierte Darm- 
geschwüre der oberen Partien allerdings völlig schmerzlos verlaufen können. 

Im Gegensatz zu diesem Mangel an Schmerz- und Temperatur- 
empfindung scheint die Darmschleimhaut nach den neueren Untersuchungen 
Pıwrows spezifische Rezeptionsorgane eigentümlicher Art zu besitzen. 
Es scheint nämlich die Berührung der Darmschleimhaut mit verschiedenen 
Stoffen eine elektive, dem berührenden Stoff anzepaßte Absonderung der 
Verdauungssäfte auf reflektorischem Wege auszulösen. Ein Vorgang, 
der deswegen höchst merkwürdig ist, weil er, obwohl anderen Sinnes- 
erregungen durchaus gleichwertig, doch vollkommen unter der Schwelle 
des Bewußtseins verläuft. 

Normalerweise ist der Darm gashaltie. Diese Darmgase, die teils 
verschluckte Luft sind, teils bei den Umsetzungen im Darm entstehen, 
bestehen aus Kohlensäure, Stickstoff, Wasserstoff, Grubengas, meist auch 
aus etwas Schwefelwasserstoff und Methrimerkaptan. Für gewöhnlich 
werden sie teils durch Flatus entfernt, teils von der Darmwand resorbiert, 
so daß sich jedenfalls Produktion derselben und Beseitigung die Wage 
halten. Unter patholorischen Verhältnissen, bei vermehrter Gärung, 
werden sie einmal in reichlicher Menge gebildet. dann aber auch augen- 
scheinlich nicht wie in normaler Weise resorbiert. Sie können sich dann 
ansammeln und die Därme anfblähen. Man bezeichnet die dadurch be- 
dingte gleichmäßire Auftreibung des Leibes bekanntlich als Meteoris- 
mus oder als Tympanites. Dieser Meteorismus kann auf einzelne 
Darmschlingen beschränkt sein und diese, namentlich wenn, wie z. B. 
bei Strangulation, ihr Muskeltonus herabgesetzt ist, oft ganz enorm 
blähen. Wenn der Meteorismus höhere Grade erreicht, so kann er 
durch das Gefühl der Spannung. durch die Hochdrängung des Zwerch- 
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fells mit folgender Verkleinerung des Brustraumes lästig werden. Meteo- 
ristische Därme geben lauten, tiefen. bei stärkerer Entwicklung der 
Blähung nicht mehr tympanitischen Schall. 

Endlich soll auch wegen der Wichtigkeit für die Diagnose der 
Darmkrankheiten, und um Wiederholungen zu vermeiden, die Beschaffen- 
heit der Faeces kurz geschildert werden. Die Menge des Stuhles hängt 
in erster Linie von der Nahrung ab; schlackenreichere, z. B. vorzugsweise 
vervetabilische Kost, liefert größere Stuhlmengen, aber auch im absoluten 
Hunger wird noch Kot gebildet, der aus den Resten der Verdauungssäfte 
und aus abgestoßenen Zellen sich zusammensetzt. Die Farbe des Stuhles, 
welcher den Verdauungsrückständen der Galle normalerweise sein braunes 
Aussehen verdankt (Gallenfarbstoff selbst ist in normalen Stühlen nicht 
nachzuweisen), kann durch folsende Momente geändert werden: 1. durch 
Fehlen der Galle -— der bekannte weißliche acholische Stuhl; 2. durch 
Auftreten von unverändertem Gallenfarbstoff (grüne Stühle z. B. bei 
Säuglingen); 3. infolge Färbung durch Arzneien: Eisen, Wismutpräparate 
färben den Stuhl schwarz, Lign. Campeche rot, Kalomel grün: 4. infolge 
Färbung durch Blut. Der Stuhl ist, wenn das Blut aus dem Maren 
oder den oberen Darmabschnitten stammt, teerartig gefärbt (Nachweis: 
Hämin- oder Guajakprobe. Handelt es sich um den Nachweis von Blut- 
spuren, so müssen die Kranken vorher einige Zeit hämoglobinhaltige 
Nahrung meiden). Bei weiter abwärts gelegener Quelle, z. B. bei Hä- 
morrhoidalblutungen und Dysenterie, ist das Blut als solches zu er- 
kennen. Makroskopisch auffallend können bestimmte Nahrungsreste sein, 
so Fruchtkerne, Reste von Schinkenstücken, Kerngehäuse von Äpfeln 
oder Birnen; derartige Dinge werden leicht mit Steinen oder mit Para- 
siten verwechselt. 

Ferner kann eine makroskopisch sichtbare Schleimschicht die Faeces 
überziehen, was schon nach Abführmitteln oder bei langer Stagnation 
der Faeces eintreten kanu. Am konstantesten tritt Schleim in größeren 
Mengen bei den Darmkatarrhen auf (s. d.) Bei der Colica membranacea 
können röhrenförmige Gebilde oder hautartige Fetzen, die aus Schleim 
mit eingelagerten Leukocyten bestehen, abgesetzt werden. Eiter ist bei 
geschwürigen Erkrankungen der Darmwand gewöhnlich nur dann nach- 
zuweisen, wenn die untersten Darmabschnitte Sitz der Erkrankung sind; 
in reichlicher Menge findet er sich, wenn ein Abszeß der Nachbarorgane 
sich in den Darm entleert. 

Der Stuhl kann reichlich Fett enthalten; wird er flüssig entleert 
und erstarrt er an der Luft, spricht man von Steatorrliöe; reichlicher 
Fettgehalt kann acholische Stühle vortäuschen, erst nach Ätherextraktion 
sieht man dann die braune Farbe. Ob die Steatorrhöe einen Hinweis 
auf Pankreaserkrankung erlaubt, ist nicht sicher. Reiswasserähnliche 
bezw. mehlsuppenähnliche, stark eiweißbaltige Stühle kommen bei Cholera, 
erbsenbreiartige bei Typhus vor. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt Nahrungsreste, noch erkenn- 
bare Muskelfasern, Pflanzenzellen, Fetttröpfehen und Kristalle. Größere 
Mengen Stärkekörner, namentlich wenn sie noch Jodreaktion geben, sind 
pathologisch. Ob die gallig gefärbten Klümpehen und Schollen, die man 
nicht selten im Stuhl findet, aus Schleim bestehen, ist zweifelhaft. Zellen, 
die vom Darm selbst stammen, Epithelien, Leukocyten, kommen normaler- 
weise nur spärlich vor, können aber bei Katarrhen reichlicher auftreten. 
Außerordentlich zahlreich pflegen Bakterien verschiedener Arten zu sein. 
Ihre Menge beträgt etwa Y, des Kotgewichtes; die pathologisch wich- 
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tiven derselben sind ebenso wie die verschiedenen Darmparasiten und 
deren Eier an den einschlägigen Stellen geschildert. Erwähnenswert 
sind noch die verschiedenen Kristalle. Gewöhnlich sind Tripelphosphat 
und oxalsaurer Kalk, ferner Fettkristalle und Seifen. Die CHARCOT- 
LEYDENschen Kristalle geben einen Hinweis auf die Gegenwart von 
Darmschinarotzern. Hämatoidin kann nach Blutungen vorkommen. 

In neuerer Zeit ist auch die Untersuchung der Faeces zur Prüfung 
der Darmfunktionen verwendet worden (A. SCHMIDT), und zwar durch 
die Gärungsprobe und die künstliche Nachverdauung, sowie den Nach- 
weis von Albumosen im Stuhl. Vielleicht lassen sich daraus auch einige 
klinisch verwertbare Schlüsse ziehen. Vorläufig werden diese Methoden 
wohl auf die Klinik beschränkt bleiben. Das gleiche gilt von der 
ScuMiprschen Probediät und der dieser folgenden mikroskopischen Stuhl- 
analyse, sowie ähnlichen Verfahren z. B. dem von EINHORN angegebenen, 
bei dem bestimmte Nahrungsmittel an leicht im Stuhl wieder zu findende 
Glasperlen befestigt werden. 


l. Konstipation. 


Die Stuhlentleerung geht bei den meisten Menschen einmal am 
Tage vor sich und zwar häufiz zu genau derselben Zeit, doch kommen 
individuelle Schwankungen in dem Sinne vor, dab manche Menschen 
regelmäßig täglich zwei Entleerungen haben oder auch wohl nur ein 
um den andern Tag Stuhl absetzen. 

Abgesehen aber von diesen Schwankungen ist eine Stuhlträgheit 
und zwar die pathologische Konstipation, die Beschwerden macht. außer- 
‚ordentlich häufig. Sie kann aus den verschiedensten Gründen entstehen; 
da sie aber in einer Reihe von Fällen durch schwere organische Ver- 
änderungen hervorgerufen wird, so ist es unbedingt notwendig, genau 
zu untersuchen. Namentlich ist die Untersuchung per rectum unerläß- 
lich. die oft genug ein beginnendes Mastdarmkarzinom. einen verlagerten 
und hixierten Uterus als Grund der Konstipation aufdecken wird. Ferner 
seben oft chronisch adhäsive Peritonitiden z. B. nach abgelaufenen 
Appendizitiden oder Verwachsungen an alten Hernien die Veranlassung 
zur Stuhlträgheit. Endlich ist bei chronischen Darnikatarrhen (vergl. 
dort) hartnäckige Verstopfung ein gewöhnliches Vorkommnis, das viel- 
leicht der Beteiligung der Muskulatur am entzündlichen Prozeb seine 
Entstehung verdankt. In anderen Fällen hat die Obstipation. ohne 
direkt auf eine Darmerkrankung hinzuweisen, eine mehr symptomatische 
Bedeutung: so findet sie sich als Begleiterscheinung in einer Reihe von 
anderen Krankheiten, z. B. namentlich bei den Erkrankungen des 
Magens, auch wohl bei organischen Erkrankungen des Nervensystems 
(Meningitis), vor allem auch bei den funktionellen Neurosen. Es kann 
die Konstipation ferner Begleiterscheinung allgemeiner Schwächezustände 
sein, bei welcher vielleicht eine Schwäe he der Darmmuskulatur in Be- 
tracht kommt; ganz besonders neigen Chlorotische zur Verstopfung. 
(Gar nicht selten aber nimmt die Konstipation den Charakter eines 
selbständigen Krankheitsbildes an. und «diese habituelle Konstipation 
soll hier besprochen werden. Die gewöhnliche Form derselben ist die 
atonische, bei der die Dar mmuskularis oder die Bauchpresse ungenügend 
arbeiten. 

Ihre Hauptgründe sind: 1. zu schlackenarme Ernährung; so findet 
man sie häufig bei Leuten, die sich sehr kräftig nähren wollen, und 
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eine sehr leicht resorbierbare, wenig Kot liefernde Kost nehmen. z. B. 
Rekonvaleszenten. 2. ungenügende Körperbewegung, sitzende Lebens- 
weise. Es ist dieser Umstand bei allen Erkrankungen, die zur Bett- 
ruhe führen, beachtenswert. An Bewegungen gewöhnte Menschen be- 
kommen unter solchen Umständen leicht Konstipation. Der Zusammen- 
hang der Körperbewegung mit der Regelmäßigkeit der Stulhlentleerung 
ist übrigens durchaus nieht leicht verständlich. Eine neuere Statistik 
ergab z. B.. daß Berufsarten, die besonders viel Bewegung haben — 
Briefträger — auffallend häufig an Verstopfung leiden; 3. schlechte 
Gewöhnung. d. h. das gewolnheitsmäßige Unterdrücken des Stuhldranges, 
wie man es bei jungen Mädchen aus Prüderie nicht so selten sieht, 
4. eine mangelhafte Funktion der Bauchpresse, z. B. bei Frauen, (die 
häufig geboren haben. Bei diesen schlaffen Bäuchen ist vielleicht auch 
eine Verlagerung der Därme, besonders des Kolons (vergl. unter Ente- 
roptose) für die Konstipation verantwortlich zu machen. Endlich kommen 
auch noch verdeckte Konstipationen vor, Fälle, in denen zwar täglich 
ein Stuhl abgesetzt wird, aber nicht genügend entleert wird, und in 
welchen es allmählich zu kolossalen Kotanhäufungen kommen kann. 
Symptomatologie. Die Erscheinungen der habituellen Konsti- 
pationen sind vor allem die seltene und beschwerliche. kaum ohne künst- 
liche Mittel erfolgende Entleerung des Stuhles. Der Stuhl ist meist 
hart, wasserarm, oft auffallend dunkel gefärbt — wie verbrannt —- mit- 
unter werden schafkotähnliche Bröckel entleert. häufig sind Schleim- 
beimischungen, die die Kotbrocken überziehen. Diese bilden sieh. wie 
NOTHNAGEL meint, durch den Reiz des harten Kotes auf die Darm- 
wand und bedeuten also nicht das Vorhandensein eines Darmkatarrhes. 
Falls sich kleine Rhagaden oder Hämorrhoiden am After befinden, kann 
die Entleerung schmerzhaft sein; gewöhnlich müssen die Kranken außer- 
ordentlich pressen und sich mühen, um Erfolg zu haben. Bei (der 
physikalischen Untersuchung findet man gelegentlich einen leichten 
Meteorismus, häufiger kann man Kotballen als eindrückbare, knetbare 
Tumoren namentlich im Dickdarm fühlen. die oft bei wiederholter Unter- 
suchung sich als inkonstant erweisen. Sie geben ab und zu bei tiefem 
Druck das Gefühl. als ob die mit dem Tumor verklebte Schleimhaut 
sich von ihm ablöse (GERsUNYs Klebesymptom). Auber den direkt die 
Stuhlentleerung betreffenden Beschwerden treten bei dem chronisch 
Konstipierten gewöhnlich eine Reihe von sehr belästigenden Erschei- 
nungen auf, das Gefühl von Vollsein, Blähungen, die sich durch Flatu- 
lenz oder Aufstoßen mühsam entleeren, Appetitlosigkeit, Foetor ex ore, 
und neben «diesen direkt auf den Verdauungskanal hinweisenden Be- 
schwerden nervöse allgemeine Symptome, z. B. Kopfschmerzen, Schwindel, 
depressive Verstimmungen. Zum Teil mögen diese Erscheinungen von 
gleichzeitigen Magen- oder Darmerkrankungen abhängen. Nachgewiesen 
ist z. B. daß die Motilität des Magens durch die Obstipation beein- 
trächtigt wird, aber auch chronische Katarrhe komplizieren die Ver- 
stopfung häufig. Zum Teil hat man sie als den Ausdruck der Auto- 
intoxikation zu deuten versucht, oft aber ist es schwer zu sagen, ob 
sie wirklich Folge der Verstopfung sind oder nicht vielmehr Erschei- 
nungen einer gleichzeitig vorhandenen funktionellen Neurose (Neur- 
asthenie, Hypochondrie). Kranke, bei denen diese Pchenunsen sehr 
ausgeprägt sind, die Stuhlhypochonder, bewegen sich in einem circulus 
vitiosus, sie achten peinlich auf ihren Stuhlgang wegen der Beschwerden, 
die sie von seiten des Verdauungskanales haben, fürchten sich vor 
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gröberen Speisen. welche ihnen Blähungen verursachen könnten. essen 
infolgedessen nur leicht resorbierbare Kost und vermehren dadurch die 
Konstipation. 

FLEINER hat gezeigt, daß bei solchen nervösen Menschen häufig 
nicht die gewöhnliche atonische Verstopfung. die auf mangelhafter 
Funktion der Darmmuskulatur beruht. vorliegt, sondern im Gegenteil. 
daß die Konstipation durch Spasmen des Darmes hervorgerufen wird. 
Diese spastische Konstipation weicht. im Krankheitsbild von dem bisher 
geschilderten etwas ab und muß deswegen noch etwas genauer be- 
sprochen werden. Da durch die Spasmen der Kot wirklich abgesperrt 
wird, so haben die Symptome einige Ähnlichkeit mit denen der wirk- 
lich organischen Stenosierung (s. d.). Charakteristisch sind die Stühle: 
sie werden meist in Form von sehr dünnen, bleistiftähnlichen Würsten 
entleert, gelegentlich freilich auch als Bröckel. Sie sind nicht so hart 
wie bei der gewöhnlichen Verstopfung. haben auch normalen Wasser- 
gehalt, meist zeigen sie eine schmierig-zähe Konsistenz und sinken wegen 
ihres geringen (sasgehaltes im Wasser unter. Hier und da zeigen sie 
eine Längsrinne, die wohl von einer sich spannenden Längstänie ein- 
gedrückt ist. Häufig kann man bei der spastischen Konstipation die 
kontrahierten Darmschlingen dureh die Bauchdecken fühlen, so besonders 
die Flexura sigmoidea. aber auch das Coecum und Kolon. Eine wirk- 
liche Darmsteifung (vergl. Deus) ist jedoch gewöhnlich nicht vorhanden. 
und wenn sie einmal beobachtet wird, jedenfalls nicht andauernd und 
konstant an derselben Stelle. Meteorismus fehlt gewöhnlich ganz oder 
ist nur in lokaler Form nachweisbar. Die Kranken haben nach er- 
folgter Defäkation meist das Gefühl des Stuhkdranges weiter, trotzdem 
das Rektum leer ist. Augenscheinlich beruhen die Spasmen in vielen 
Fällen auf einer abnormen Erregbarkeit des Darmes und sind so als 
echtes neurasthenisches Symptom aufzufassen. Gar nicht selten wechseln 
übrigens bei solchen Kranken Konstipation und Diarrhöen nervösen 
Ursprungs. 

Die Frage, ob einfache atonische oder spastische Konstipation 
Fieber verursachen könne, wird von sehr erfahrenen Beobachtern bejaht. 
Doch sind die Fieberstöße dann immer kurze, ephemere. Diagnostisch 
wichtig ist, daß dabei der Puls nicht oder nieht in der Temperatur ent- 
sprechendem Maße beschleunigt ist. Immerhin soll eine Temperatur- 
steigerung stets an die Möglichkeit ernsterer Erkrankungen, vor allem 
an eine Appendicitis, denken lassen. 

Endlich sei noch eines mitunter sehr bedrohlich aussehenden Krank- 
heitsbildes gedacht, das dadurch zustande kommt. daß in der Tat Kot- 
massen den Darm verlegen, der sog. Kotkolik. Sie besteht im Auf- 
treten heftiger Schmerzen und Angstzustände. die sich bis zur Ohnmacht 
steigern können; es kann dabei Meteorismus bestehen, kurz ganz das 
Bild eines Anfangsileus auftreten. Flatus gehen allerdings meist ab. 
Gewöhnlich sitzen die Kotmassen in der Ampulla recti und füllen sie 
so vollständig aus, dab Klystiere nicht eindringen. 

Ich erlebte einen instruktiven Fall bei einem kleinen Mädchen, bei dem die 
Kotimassen derartig grob waren, daß sie das ganze kleine Becken auszufüllen schienen 
und die Harnmröhre komprimiert hatten, so dab die gefüllte Blase bis zum Nabel 
reichte. 

Wenn trotzdem noch, wie nicht selten. Kot spontan entleert wird. 
kann die Diagnose leicht fehlzehen, falls man die Digitalexploration des 
Rektums versäumt. 
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In manchen Fällen, die besonders im frühen Kindesalter zur Beobachtung 
kommen und über welche auch Sektionsbefunde vorliegen, ist der Grund einer enormen 
Konstipation eine angeborene Erweiterung des Diekdarms mit Hypertrophie der Darm- 
wand (sogenannte FIIRSCHSPRUNGsche Krankheit). Man findet dabei das Rektum 
meist leer, sieht öfter Peristaltik, so daß man zunächst an ein organisches Hindernis 
denken muß. Wenn aber durch die Einführung eines Darmrohres ein Teil der Gase 
aus dem stark gespannten Leib entleert ist, gelingt es meist leicht, namentlich in 
der rechten Seite des Leibes durch die schlaffen Bauchdecken den erweiterten Dick- 
darm zu palpieren. Mitunter beschränkt sich die Erweiterung allerdings auf den 
absteigenden Schenkel oder die Flexur. Differentialdiarnostisch gegenüber den orga- 
nischen Stenosen ist wichtig, daß Erbrechen bei der HIRSCHSPRUNGschen Krankheit 
fehlt. Meist gelingt es übrigens dureh Einrüsse noch Stuhl zu erzielen. Einige 
Male bestand gleichzeitig ein heftiger Sphinkterkrampf. Erwähnt mag ferner werden, 
daß außer der Erweiterung des Diekdarms sich eine abnorme Beweglichkeit anderer 
Unterleibsorgane der Leber, der Nieren, der Milz finden kann. Die Prognose dieses 
angeborenen Leidens scheint eine mindestens dubiöse zu sein. 


Diagnose. Die Diagnose stützt sich auf die Anamnese, die die 
Seltenheit und Beschwerlichkeit «er Stuhlentleerung ergibt. ferner auf 
den objektiven Befund. den Nachweis von Kottumoren in höheren Darm- 
abschnitten oder der Ansammlung größerer Kotmassen im Rektum., die 
man oft schon von außen, und zwar in der Tiefe der Gesäßspalte in 
der Fovea ischio-rectalis als einen links von der Spitze des Steißbeins 
bis zum Anus verlaufenden Wulst fühlen kann (EBsTEin) Außerdem 
wird man die Faeces selbst auf ihre Beschaffenheit zu kontrollieren 
haben. 

Die weitere Frage würde dann sein, ist die Konstipation durch 
eine organisch bedingte Stenose verursacht (Rektaluntersuchung so- 
wohl «dureh Palpation als durch Rektoskopie mit. einem der neueren 
Rektoskope z. B. von SCHREIBER Oder STRAUSS), ist sie Teilerscheinung 
einer allgemeinen Neurose oder gehört sie der habituellen Form an? 
Hierbei ist auf die Abgrenzung der spastischen und atonischen Form 
nach den eben geschilderten Symptomen zu achten. 


Therapie. Für die auf Stenose beruhende chronische Konstipation 
sei auf das betreffende Kapitel verwiesen; die auf Basis einer Neur- 
asthenie oder Hysterie bestehenden Konstipationen erheischen eine all- 
vemeine Behandlung dieser Zustände, denn oft verschwindet bei diesen 
die Stuhlträgheit mit der Besserung des Allgemeinzustandes von selbst. 

Bei der einfachen habituellen Konstipation ist zunächst der Ätio- 
logie nachzugehen und diese, also die unzweckmäßige Ernährung. der 
Mangel an Körperbewegung. die schlechte Gewöhnung zu beseitigen. 
Man rd der Kost schlaekenreiches Material zufügen (grobes Brot. Graham- 
brot, Gemüse, namentlich Obst in allen Formen, Honig, Honigkuchen. 
Bier). 

SCHMIDT hat kürzlich, von dem Gedanken ausgehend, dab bei der chronischen 
Konstipation öfter eine zu vollkommene Ausnützung der Nahrung bestände, geraten, 
durch Verabreichung von Agar-Agar und Paraffinum liquidum den Stuhl voluminöser 
zu machen. Die mit etwas Gascaraextrakt versetzten Präparate SCHMIDTS Rerulin 
und Pararegulin wirken tatsächlich oft gut. 

Ferner wird man darauf halten, daR der Kranke regelmäßig spa- 
zieren geht, Zimmergymnastik treibt oder sich sonst ausreichende De- 
wegung verschafft. Wichtig ist vor allem, daß die Patienten sich streng 
daran gewöhnen, zu einer bestimmten Stunde auf den Abort zu gehen, 
und versuchen, eine Entleerung herbeizuführen. Nützlich kann es sein, 
den zu er wartenden Stuhldrang suggestiv mit einer bestimmten Tätig- 
keit zu verknüpfen (Rauchen einer Zigarre, Trinken eines (Glases Wasser. 
Außerdem sind die physikalischen Heilmethoden. womöglich kombiniert, 
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anzuwenden, und zwar die schulgerechte Massage des Leibes. die nur 
bis zu einem gewissen Grade durch Selbstmassage ersetzt wird (eiserne. 
in Flanell gehüllte Kugeln oder in einem Kugelgelenk steckende Holz- 
kugeln werden in kreisenden Bewegungen dem Verlauf des Kolon ent- 
lang geführt); sehr zu empfehlen ist auch die Vibrationsmassage des 
Leibes. ferner die Faradisation und Galvanisation des Leibes im Ver- 
laufe des Kolon: man kann ziemlich kräftige Ströme nelımen, setzt die 
indifferente Elektrode (bei galvanischer Behandlung die Anode) auf den 
Rücken und wandert mit der anderen unter wiederholten Stromunter- 
brechungen. Man kann auch die Kathode als Mastiarmelcktrode in den 
Anus einführen. Bei der Faradisation werden in erster Linie die Bauch- 
muskeln erregt. Endlich erfreuen sich verschiedene hydrotherapeutische 
Methoden mit Recht großer Beliebtheit (Neptunsgürtel. Duschen. Sitz- 
bäler. Abreibungen). Betreffs der Details dieser Methoden sei auf 
Spezialwerke verwiesen. Sie müssen sehr individualisiert werden, nament- 
lich sind bei den spastischen Formen der Obstipation erregende Ver- 
fahren, wie Massage, zu vermeiden. Dagegen erweist sich Wärme, 
z. B. über Nacht getragene nasse Leibbinden. oft nützlich. 

Anfänglich namentlich wird man aber ohne andere direkt Stuhl- 
entleerung erzwingende Verfahren nieht auskommen. Von diesen sind 
die wichtigsten die Klysmen. ganz besonders die von FLEINER empfoh- 
lenen Olklysmen (s. Technik), die auch für die spastischen Formen 
sich eignen. Für die Arten von Konstipation. bei denen das Rektum 
gefüllt ist. die Kotsäule also tief unten steht. eignet sich das Glyzerin 
in Form von Zäpfchen oder kleinen Klysmen gut. Hie und da kann 
man eine in der Fovea ischio -rectalis palpable Kotsäule auch durch 
Massage herausdrücken. Mit eigentlichen Abführmitteln soll man mög- 
lichst zurückhalten und sie jedenfalls nur gelegentlich. nieht dauernd 
gebrauchen lassen. Namentlich bei den spastischen Formen sind sie 
kontraindiziert. Sie können hier nicht alle besprochen werden. Die 
harmlosesten sind die Bitterwässer (1 bis 2 Weingläser), die Cascara- 
präparate, das Pulv. Liquirit. comp. Tamarindenpastillen. Rheum mit 
Aloë, Pulv. Magnes. e. Rhieo, Eleetuar. e Senna, endlich das neuerdings 
eingeführte Purgatin (1 bis 2 g) und Purgen (Tabletten für Kinder und 
Erwachsene). Mehr für eine einmalige gründliche Entleerung ist Rizinus 
(1 Eblöffel in schwarzem Kaffee oder Bier), Sennainfuß, Resina Jalape 
geeignet. Das schärfste Drastikum, das Krotonöl ('/, Tropfen in Rizinusöl), 
wird man nur im Notfalle anwenden. 

So sehr auch vor dem regelmäbigen Gebrauch der Abführmittel 
zu warnen ist. so soll jedoch nicht unerwähnt bleiben, daß eine Reihe 
von Menschen namentlich die milderen Abführmittel ohne Schaden 
dauernd benutzen. 

Fin Mittel schließlich. was mir wiederholt bei hartnäckiger chro- 
nischer Obstipation. namentlich bei spastischen Formen, gute Dienste 
geleistet hat, ist die von TRroUssEAU empfohlene Belladonna. Die 
Formel lautet: 

Fol. Belladonnae 
Extract. n aa 03 
Suee. et pulv. Liquir. q. s. ut f. pil. No. 30. 
Morgens nüchtern 1 Pille, nach 5- 6 Tagen 2 Pillen, 
allmählich steigend bis auf 5 Pillen. 


Ebenso wirkt Extract. Belladonnae als Stuhlzäpfehen 0.05 pro dosi 
mitunter günstig. Es kann diese Medikation. worauf EwALD hinge- 
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wiesen hat, gelegentlich zur Differentialliaenose verwendet werden. da 
danach eine spastische fühlbare Kontraktion des S romanum nachzulassen 
pflegt. Neuerdings hat man auch wohl das nur wenig giftige Eumydrin 
(ein methrliertes Atropinnitrat) in Dosen von 1 mmg mehrmals täglich 
als Ersatz der Belladonnapräparate mit Nutzen gebraucht. 

Im übrigen heilen die spastischen Formen der Obstipation häufig 
ohne lokale Therapie, wenn durch entsprechende Behandlung die sie 
bedingende Neurasthenie sich bessert. und eine solche ist deswegen 
stets bei spastischer Obstipation mit zu berücksichtigen. 

bei den oben geschilderten Anhäufungen von Kotmassen in der 
Ampulla recti und den dadurch bedingten Kotkoliken endlich muß man 
die Kotbrocken manuell ausräumen. 


ll. Diarrhöe und Darmkatarrh. 


Es gibt zwar Diarrhöen, die mit anatomischen Veränderungen des 
Darmes nichts zu tun haben, z. B. der psychisch bedingte Durchfall bei 
starkem Schreck. die nervöse Diarrhöe bei Neurasthenikern, die wohl 
meist auch auf Angstaffekten beruht, ferner. schon an der Grenze (der 
Entzündung stehend, manche Diarrhöen bei Urämie (vergl. S. 482). Am 
häufigsten ist jedoch Diarrhöe die Folge von katarrhalischen Verände- 
rungen der Darmschleimhaut und deswegen sollen Diarrhöe und Darm- 
katarıh zusammen besprochen werden. 


Die Ätiologie der Enteritis ist gegeben 

l. in der Zufuhr von Schädlichkeiten in der Nahrung, die 
sowohl mechanischer wie chemischer Natur sein können, am häufigsten 
wohl in der Zufuhr verdorbener Nahrungsmittel zu suchen sind; dieser 
reiht sich an die toxische Diarrhöe, sei es, daß direkt Gifte, sei es. 
dab stark wirkende Arzneimittel, z. B. drastische Abführmittel, gegeben 
sind. Es ist leicht einzusehen, daß diese Form der Diarrhöe ex 
ingestis sich häufig mit Magenerkrankungen kombiniert findet. 

Abgesehen von den an eine akute Gastritis sich anschließenden akuten En- 
teritiden ist die gastrogene Diarrhöe besonders bei der Achylia gastriea bekannt. 
Man wird deshalb bei chronischen Diarrhöen unklaren Ursprungs die Sekretions- 
verhältnisse des Magens untersuchen müssen. 

2. in thermischen Schädlichkeiten, die die äußere Haut 
treffen, sog. Erkältungstdiarrhöe. Dieselbe wird nach unseren heutigen 
Vorstellungen wohl durch reflektorisch bedingte Veränderung der Zir- 
kulation ausgelöst. Jedenfalls steht klinisch sicher, «daß es Leute gibt. 
die auf eine Erkältung mit akuter Diarrhöe reagieren. 

5. entstehen Enteritiden auf Grund von Zirkulationsstörungen, 
sog. Stauungskatarrhe. Bei dieser Form spielt wahrscheinlich die 
verminderte Resorptionsfähigkeit der Darmschleimhaut eine nieht un- 
wichtige Rolle. Das gleiche gilt von den Diarrhöen bei Amyloid der 
Darnıschleimhaut. | 

4. kommen infektiöse Formen vor, die wohl die Mehrzahl der 
ohne direkt nachweisbare Veranlassung entstehenden Diarrhöen aus- 
machen. Vielleicht spielt die Infektion bezw. das dureh veränderte Zir- 
kulation ermöglichte Haften derselben auch bei den Erkältungsdiarrhöen 
die ursächliche Rolle. Es können (die infektiösen Formen hauptsächlich 
den Darm betreffen. so bei den Sommerdiarrhöen. sie können aber auch 
Teilerscheinung einer allgemeinen Infektionskrankheit sein. z. B. Typhus, 
Dysenterie, Masern. Sepsis. Cholera. Als wichtig mag betont werden, 
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dab der Paratyphus unter dem Bilde einer akuten Gastroenteritis be- 
ginnen kann. 

5. endlich die sekundären Katarrhe bei geschwürigen Pro- 
zessen. bei Neubildungen, bei Stenosen usw. die wir unter den be- 
treffenden Kapiteln besprechen werden. 


Pathologisch-anatomisch sind die Zeichen des akuten Katarıhs 
eine Rötung und Schwellung der Schleimhaut mit auffälligem feuchten 
Glanz derselben. Bedeckt ist sie gewöhnlich mit einer mehr minder 
dicken, zähen Schleimschicht. Öfter sind die Lrmphfollikel angeschwollen, 
oder es kommt zu kleinen Follikulärgeschwürchen. Hier und da können 
sich auch Ekehymosen finden, bei schweren Enteritiden können diese 
katarrhalischen Geschwüre eine ziemliche Ausdehnung erlangen und in 
die Tiefe dringen. In einer Reihe von Fällen ist die Schleimhaut 
dagegen blab. und nur der feuchte Glanz und die Schleimbedeckung 
verrät makroskopisch den Katarrh. Mikroskopisch findet sich eine 
reichliche Epitheldesquamation und eine mehr minder entwickelte klein- 
zellige Infiltration der Schleimhaut. Bei den chronischen Katarrhen 
kann die Schleimhaut gleichfalls gerötet sein. oft ist sie schiefrig ver- 
färbt. Es kommt sowohl zu hyper plastischen als auch zu atrophischen 
Vorgängen in derselben. Die ersteren, besonders wenn sie sich mit 
Bindegewebshyper plasie paaren, können der Schleimhaut ein gewulstetes 
Aussehen verleihen. Die Atrophie ist partiell namentlich in der Gegend 
des Coecums häufig: in ausgebreiteter Weise kann sie sowohl nach 
chronischen wie akuten Katarrhen eintreten. Das Drüsenstratum schwindet. 
im Dünndarm werden die Zotten atrophisch. die Mucosa wird glatt und 
verdünnt, nur die Follikel nehmen an der Atrophie gewöhnlich keinen 
Anteil. Zu gleicher Zeit kann es auch zu atrophischen Veränderungen 
in der Submucosa und Museularis kommen. 


Die klinischen Symptome des akuten Katarrls sind je nach 
dem Sitz und je nach der Schwere desselben verschieden. Rein auf 
den Dünndarm isolierte Katarrhe brauchen, wie schon erwähnt. keine 
Diarıhöen zu machen, verlaufen sogar öfter mit Konstipation. 


So in einem sehr ausgesprochenen, letal endenden Fall beim Erwachsenen, 
den ieh vor kurzem sah und als chronischen, unvollständigen Ileus angesprochen 
hatte. Die Sektion ergab ausschließlich einen heftigen, auf den Dünndarm isolierten 
Katarrh. Eine Intoxikation lag nachweisbar nicht vor. 


Katarrhe. die das Duodenum beteiligen. führen oft zum Icterus 
catarrhalis. Den einzigen Anhaltspunkt, den man neben den gleich 
zu schildernden subjektiven Symptomen für eine isolierte Dünndarm- 
erkrankung sonst noch hat, gibt die Untersuchung des Stuhles.. Man 
tindet mikroskopisch fein verteilten Schleim auf das innigste mit dem 
Stuhl gemischt, oft sind auch einzelne Zellen gelb gefärbt, oder es treten 
die in der Einleitung erwähnten gelben Schollen auf. Dagegen ist 
chemisch unveränderter Gallenfarbstoff meist nicht nachzuweisen. Häufiger 
findet man auffallend viel erhaltene Stärkekörner Beteiligt sich der 
Dickdarm. so sind eben Diarrhöen die Folge, die je nach dem Wasser- 
gehalt dünnflüssig bis breiig sein können. Die Diarrhöe kann bedingt 
sein durch zu rasche Peristaltik, die keine Zeit zur Eindiekung läßt, 
(dureh reichlichen Erguß von Sekret oder Transsudat von der Darmwand, 
endlich dureh verminderte Resorptionsfähigkeit; gewöhnlich dürften alle 
drei Momente beteiligt sein. Stärkere Schleimbeimengungen sind in den 
diarrhöischen Stühlen ganz gewöhnlich vorhanden und öfter mit bloßem 
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Auge zu erkennen. Unveränderter (rallenfarbstoff ist ebenfalls mittels 
der (sMELINSchen oder der SCHMIpDTschen Sublimatprobe leicht nach- 
zuweisen. Die diarrhöischen Stühle selbst, ebenso die Flatus, riechen oft 
faulig oder säuerlich. Wird mit den Diarrhöen schon makroskopisch er- 
kennbar unverdaute Nahrung entleert. so nennt man diesen Zustand 
Lienterie. Die Zahl der einzelnen Stühle ist. wenn eine akute Diarıhöe 
besteht, meist eine mehr minder große. Bei Beteiligung der untersten 
Darmabsehnitte tritt quälender Tenesmus auf, der zur häufigen Ab- 
setzung kleiner, oft nur aus Schleim bestehender Stühle nötigt. 

Neben den Diarrhöen bieten die Kranken mit Darmkatarrh, je 
nach der Schwere desselben, verschiedene subjektive Symptome. In 
den leichten Fällen beschränken sich die Erscheinungen auf Kollern 
im Leibe, auf unbedeutende unangenehme Sensationen, ohne daß der 
Allvemeinzustand merklich alteriert würde: in den schweren Formen 
sind heftige kolikartige Schmerzen, lebhaftes Kollern. vorhanden: bei 
der Palpation hat man wohl auch das Gefühl von Schwappen der mit 
Flüssigkeit gefüllten Schlingen. Außerdem fühlen sich die Kranken 
auberordentlich elend, es kann Meteorismus vorhanden sein, die Kranken. 
können fiebern. namentlich fiebern Kinder häufig und hoch: bei den 
infektiösen Formen wird nicht zu selten ein Milztumor beobachtet. 
Durch sehr reichliche Diarrhöen können sogar direkt Zustände. die an 
den Kollaps grenzen. erzeugt werden, die zum Teil auf Flüssigkeits- 
verlust, zum Teil auf die Intoxikation mit bakteriellen Zersetzungs- 
produkten vom Darm aus zu schieben sind. Durch den reichlichen 
Flüssigkeitsverlust wird auch der Harn konzentrierter, er kann Eiweiß 
enthalten und Zylinder führen, in den schweren infektiösen Formen 
kann es sogar zu einer ausgebildeten Nephritis kommen. 

Der Verlauf des akuten Katarrhs ist in der Mehrzahl der Fälle 
ein günstiger und erstreckt sich über wenige Tage, bis ein, höchstens 
zwei Wochen. Die Prognose ist bis auf die schweren infektiösen 
Formen bei Erwachsenen gut, bei Kindern und Greisen mit Vorsicht 
zu stellen. 

Der chronische Katarrh schließt sich entweder an einen akuten 
an oder entsteht idiopathisch oder ist, wie am häufigsten, die Folge 
schwerer infektiöser Erkrankungen, namentlich Typhus und Dysenterie. 
Die Erscheinungen des chronischen Katarrhs sind Unregelmäßigkeit 
des Stullganges, häufiger Wechsel zwischen Konstipation und Diarrhöe; 
subjektiv haben «die Kranken allerlei unbehagliche Gefühle, Druck. 
Kollern im Leib, gelegentlich auch Leibschmerzen, außerdem Allgemein- 
erscheinungen, wie Kopfschmerz, Schwindel (Darmschwindel, der durch 
Druck ausgelöst werden kann), hartnäckige Appetitlosigkeit, ferner all- 
gemeine Mattirkeit, auch wohl depressive Verstimmungen. Objektiv 
ist vor allem der schlechte Ernährungszustand «der Kranken auffällig. 
Von seiten des Leibes können Symptome, wie leichter Meteorismus, 
Plätschern der gefüllten Darmschlingen, nachweisbar sein, aber auch 
fehlen. Die Beschaffenheit des Stuhles ist dadurch charakterisiert. daß 
regelmäßig Schleim in abnormer Menge angetroffen wird. Der Verlauf 
ist, wie der Name sagt, ein langwieriger, Heilungen sind aber zu er- 
zielen. Die ausgebildeten Darmatrophien führen zu einer starken 
Kachexie, die oft dem Bilde der perniciösen Anämie ähnelt. 

Diagnose. Die Diagnose des akuten Katarrhs wird sieh meist 
unschwer aus der Anamnese, den Allgemeinerscheinungen und «den 
lokalen Symptomen stellen lassen. Für die nicht mit Diarrhöen ver- 
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laufenden Fälle ist sie nur durch die Untersuchung des Stuhles mög- 
lich. Verwechslungen mit symptomatischen Diarrhöen anderer fieber- 
hafter Erkrankungen sind möglich. werden aber gewöhnlich durch das 
Auftreten anderweitiger Symptome der letzteren bald geklärt. Bei den 
mit Milzschwellung verlaufenden Formen namentlich kann anfangs die 
Abgrenzung gegen Typhus abdominalis schwer sein. besonders wenn 
sich nicht eine bestimmte Ursache für den Katarrh eruieren läßt. 

Diese Fälle, die auch nach ihrem Fieberverlauf genau wie ein Typhus be- 
ginnen können, aber gewöhnlich nach einer ausgiebigen Darmentleerung rasch ab- 
klingen, sind sicher infektiös bedingt. Sie können auch durch den Befund einer 
Leukopenie und Indikanreaktion des Harnes dem Typhus gleichen, aber natürlich 
kann man aus dem Blut Typhusbazillen nieht züchten. In einem kürzlich beschrie- 
benen Falle wurde dagegen das Bact. flav. septieum im Blut gefunden. Es scheint 
sich danach bei diesen infektiösen Katarrhen doch in manchen Fällen auch um eine 
Allgemeininfektion zu handeln (vergl. auch S. 479). 

Der chronische Katarrh kann vor allem mit neurasthenischen Zu- 
ständen und mit den chronischen Konstipationen verwechselt werden. 
Man sollte meinen, daß die Stuhluntersuchung die Diagnose sichern 
müßte, das trifft auch insofern zu. als ein regelmäbiger starker 
Schleimgehalt, namentlich wenn der Schleim dem Kote beigemischt ist 
und ihn nicht nur überzieht, für das Vorhandensein eines chronischen 
Darmkatarrhs spricht. Wir sahen aber, daß Schleim auch bei der 
chronischen Konstipation wenigstens an der Oberfläche sich findet und 
im einzelnen Falle ist die Unterscheidung doch nicht immer sicher. 
Vielleicht bringt eine kürzlich angegebene Methode, den Stuhl auf 
einem Doppelsiebe auszuwaschen und so ein Urteil über die Menge 
des Schleimes, der in den Sieben hängen bleibt. zu gewinnen, für die 
Diagnose Katarrh verwendbare Schlüsse. Man hat auch versucht. die 
dem Schleim beigemischten Zellen zur Diagnose zu verwerten. Ein 
reichlicher Gehalt an weißen Blutzellen spricht für Katarrh, überwiegen 
dagegen die Epithelien stark, so braucht es sich nieht um entzündliche 
Zustände zu handeln. Eine nachweislich nieht gehörige Ausnutzung 
der Nahrung. das Auftreten namentlieh gärungsfähigen Materiales in 
reichlicher Menge kommt dagegen nicht ausschließlich dem Katarrh 
zu. sondern ist auch bei nervösen Erkrankungen gefunden und des- 
wegen mit dem besonderen Namen der intestinalen (Grärungsdyspepsie 
belegt worden. Das gleiche gilt für den in pathologischen Stühlen ge- 
fundenen Eiweiß- bezw. Albumosengehalt. Der Nachweis desselben 
weist auf eine Darnıstörung hin, sagt aber über die Natur der- 
selben nichts aus. Unsere Untersuchungsmethoden der Darmerkran- 
kungen sind eben heute noch zu unzureichende, um in jedem Falle 
die Diagnose allein zu sichern, dagegen spricht der dauernd schlechte 
Ermährungszustand der Kranken, die Erfolglosickeit einer nur gegen 
die Neurasthenie oder Konstipation gerichteten Behandlung. für das 
Bestehen eines chronischen Katarrhes. so daß, wenn man die Kranken 
einige Zeit beobachten kann. die Diagnose sich bestimmt stellen läßt. 
Wichtig ist, in keinem Fall von chronischem Katarrı die Reeto-Romano- 
skopie zu unterlassen. Öfter entdeckt man dadurch Ulcera im Rek- 
tum, die einer direkten Therapie zugänglich sind, oder katarrhalische 
Veränderungen, die man ganz treffend mit dem Namen der Sigmoiditis 
granulosa belegt hat, dann endlich höhersitzende gut- und bösartige 
Tumoren. Wenn frische Blutbeimengungen zum Stuhl auftreten. so 
soll man gleichfalls versuchen, die Quelle der Blutung durch Recto- 
tomanoskopie sicherzustellen. Von den symptomatischen chronischen 
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Katarırhen (Tuberkulose. Nephritis ete.) läßt sich der einfache Darm- 
katarrh bei genügend genauer Untersuchung wohl immer unterscheiden. 

Therapie. Die Therapie des akuten Darmkatarrhs hat. besonders 
wenn es sich um eine Diarrhöe ex ingestis handelt. die Aufgabe. zu- 
nächst den schädlichen Inhalt zu entfernen: man wird dies durch 
Rizinus oder Kalomel in einmaliger Dosis erreichen (1 Eßlöffel Rizinusöl, 
0.5—0.4 g Kalomel). Nützlich ist es auch, gleich anfangs durch Ein- 
läufe von warmem Wasser oder !/,—1 proz. Tanninlösungen den Dick- 
darm zu säubern. Die zweite Indikation ist die Fernhaltung mecha- 
nisch oder chemisch reizender Nahrungszufuhr. In schweren Fällen 
empfiehlt es sich, rein flüssige Kost. namentlich Schleimsuppen, Gersten-. 
Haferschleim, dann Fleischbrühe, Milch, zu geben oder auch einen Fast- 
tag. an dem ausschließlich nieht zu Zersetzung Veranlassung gebende 
Flüssigkeit (z. B. Tee mit Eierkognak) gereicht wird. einzuschalten. 
Endlich wird man durch Opium die Diarrhöe sistieren und mit medi- 
kamentösen Adstringentien den Darmkatarrlı selbst zu beeinflussen ver- 
suchen. Das letztere ist bei den akuten Katarrhen nur selten nötig. 
Ob man die abführende Behandlung der Opiumbehandlung vorausgehen 
läßt oder nicht. hängt davon ab, ob man noch schädlichen Inhalt im 
Darm zu vermuten Anlaß hat. Opium verordnet man entweder per 
os als Tropfen: Tinet. Opii simplex oder crocata 10—20 Tropfen mal 
täglich. oder in Form eines schleimigen Dekoktes: Tinet. Opü gutt. 
XXX oder Extract. Opii 0.1 in 200 g Salepschleim gelöst, 2 stündlich 
1 Ebklöttel, oder noch besser als Suppositorium, namentlich wenn Tenes- 
mus besteht: Opii pur. 0,05, Butyr. Cac. q. s. ut f. supposit. Die viel- 
fach verbreiteten Choleratropfen enthalten alle Opium, so z. B. Rp. Tinet. 
Chin. comp. Tinet. Valerian. aa 10.0. Tinet. thebaic. 5,0, Ol. Menth. pip. 
gutt. No. V oder Tinet. Opii crocat. 5,0, Tinet. Nuc. vomie. 1.0, Tinct. 
Valerian. Äther. 10.0, D.S. 30 Tropfen bei Diarrhöe. 

Von Adstringentien empfehlen sich besonders 
5mal täglich 1 Pulver. ebenso Tannigen, oder das billigere Jannalorii: 
die den Magen nicht belästigen, andere, wie das Decoct. ligni Campeche. 
rad. Colombo, Tannin, Catechu, Ratanlıia. die Cotopräparate, sind weniger 
zweckmäßig; dagegen wird Wismut in Verbindung mit Opium noch 
gern ordiniert, z. B. Bismuth. subnitrie. 1,0, Extract. Opii 0.03, Sacch. 
03. M. f. p, D.S. täglich 3 Stück. Von den eigentlichen Darmdes- 
infizientien wird besonders Naphthalin bei stark stinkenden Durchfällen 
vielfach verordnet: Naphthalin. 0.1 —0,2, Elaeosacch. Menth. pip. 0,3. 
M. f. pulv.. täglich 3 Stück. Kranken mit akutem Darmkatarrh sind 
lokale Wärmeapplikationen auf den Leib sehr angenehm. Es können 
dazu Kataplasmen oder bequemer die sehr sauberen, kochbaren Ther- 
mophore oder Schneckenschläuche, durch die warmes Wasser zirkuliert. 
angewendet werden. Oft genügt ein PRIESSNITZscher Umschlag oder 
eine einfache Flanellbinde. Von hydrotherapeutischer Seite ist eine 
Behandlung des akuten Darmkatarrh mit kalten Sitzbädern nach vor- 
hergehender Abreibung empfohlen. Sie hat sich mir in vereinzelten 
Fällen bewährt. 

Man wird nun nicht jeden leichten Darmkatarrı mit all diesen 
Mitteln behandeln; in den leichtesten Fällen genügen diätetische Vor- 
schriften, in anderen wird man mit ein paar Tropfen Opium aus- 
kommen. Jeder Kranke mit tieberhaftem Katarrh aber gehört unbe- 
dingt ins Bett und ist streng nach den angegebenen Vorschriften zu 
behandeln. ebenso Kranke mit starker Störung des Allgemeinbefindens. 
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Bei dieser und gar bei Neigung zum Kollaps sind Reizmittel, in erster 
Linie Rotwein, am Platz, gut tun solchen Kranken auch heiße Bäder 
(395—36° C.). Bei den schweren Formen ist die Nachbehandlung wichtig. 
um ein Chronischwerden zu verhüten. Man soll namentlich noch längere 
Zeit in der Diät vorsichtig sein und den Leib durch Tragen einer Leib- 
binde warm halten. 

Für die Behandlung des chronischen Darmkatarıhs ist eine Rege- 
lung der Diät das wichtigste. Zu verbieten sind alle stark mechanisch. 
oder chemisch reizenden Speisen. sowie solche. «die erfahrungsgemäß 
Blähungen hervorrufen (also z. B. alle gröberen Gemüse und Salate. 
grobe oder fette Fleischsorten. die Hülsenfrüchte. alle stark gewürzten 
Speisen, Schwarzbrot, fette Mehlspeisen usw.). Die Diät hat die leicht 
assımilierbaren, wenig Kot bildenden Speisen zu bevorzugen, z. B. zartes 
Fleisch. magere Fische, Eier, Milch, als Zuspeise Kakes, Weipbrot. Kar- 
toffelpüree: sehr zu empfehlen sind die Kindermehle und daraus her- 
gestellte Suppen, ferner Reis, (iriesbrei. Butter wird meist gut ver- 
tragen, ebenso süße Sahne. Beide sind wegen ihrer hohen Kalorien- 
zahl wertvoll. Von Getränken wird Bier am besten ganz verboten. 
dagegen ist Tee, Rotwein, Heitdelbeerwein. Kakao, Eichelkakao zweck- 
mäßig. Die Kranken sollen sorgfältig kauen. die Mahlzeiten möglichst 
streng zur bestimmten Stunde einnehmen. Für die Bekämpfung der 
Diarrhöe sind namentlich neben vorsichtigem Opiumgebrauch die oben- 
genannten Adlstringentien mit Recht beliebt. Besonders empfiehlt sich 
bei Dickdarmkatarrh die lokale Behandlung mit adstringierenden warmen 
Einläufen (1 Proz. Tannin oder Kamillentee). Interkurrente Konsti- 
pationen dürfen nicht geduldet werden und werden am besten durch 
Einläufe (Wasser und Öl) beseitigt. Die durch das Recto-Romanoskop 
zugänglichen unteren Darnteile wird man lokal behandeln; so bewährten 
sich z. B. Ätzungen mit Argentumlösungen mir öfters bei katarrhalischen 
(reschwüren. 

In hartnäckigen Fällen sieht man oft von Trinkkuren mit den 
saliniseh-muriatischen oder Kochsalz- Quellen gute Erfolge (Karlsbad, 
Kissingen, Marienbad usw.). 

Endlich können hyedrotherapeutische Kuren ein brauchbares Unter- 
stützungsmittel der «iätetischen und medizinischen Behandlung sein. 
Oft wird man gut fun. eine Anstaltsbehandlung anzuraten, in der alle 
therapeutischen Faktoren sich bequem vereinigen lassen. 


Besondere Formen des Darmkatarrhs. 
1. Cholera nostras. 


Namentlich in den Sommermonaten tritt bei Kindern. aber auch 
bei Erwachsenen ein überaus akuter Magendarnikatarrh auf. der sich 
in seinem Krankheitsbild von «der echten Cholera eigentlich nur durch 
das Fehlen des KocHschen Konmabazillus unterscheidet. Profuses 
Erbrechen und Diarrhöen treten ein, letztere verlieren bald die fäku- 
lente Beschaffenheit und werden reiswasserähnlich. Im Anfang kann 
Fieber bestehen, bald aber sinkt die Temperatur unter die Norm, es 
treten die Zeichen der Wasserverarmung ein, die Haut wird welk. die 
Zirkulation wird schwach, namentlich in den peripheren Teilen. die 
Harnsekretion wird minimal, der Harn eiweißhaltig: Muskelschmerzen 
und Wadenkrämpfe treten ein. Im tiefsten Kollaps können die Pa- 
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tienten zugrunde gehen (10 Proz. [Rumpr|). Meist erholen sie sich 
wieder, und zwar verhältnismäßig sehr rasch. 

Als Erreger der Krankheit sind verschiedene Bakterienformen, 
so (der Bacillus enteritidis (GÄRTNER), beschrieben worden, der wahr- 
scheinlich mit dem Paratyphusbacillus identisch ist. Es ist sehr frag- 
lich, ob eine einheitliche Ätiologie existiert: daß es sich aber um einen 
infektiösen Prozeß handelt, ist wohl zweifellos. 

Pathologisch-anatomisch finden sich ähnliche Veränderungen 
wie bei Cholera: Injektion der Darmserosa, Epithelabstoßung in großer 
Ausdehnung, Hyperämie und Odem der Schleimhaut, in länger ver- 
laufenden Fällen auch Schorfbildungen im Dickdarm. 

Die Diagnose ist vor allem eine Differentialdiagnose und hat 
erstens echte Cholera. zweitens akute Vergiftungen, namentlich die 
Arsenvergiftung, auszuschließen. Auch an die choléra herniaire (vergl. 
dort) bei akuter Einklemmung oder Strangulation muß man denken 
und endlich an heftiges urämisches Erbrechen und Diarrhöen. 

Die Therapie besteht vorzugsweise in der Bekämpfung des Kol- 
lapses mit Reizmitteln (Kampfer subkutan), subkutaner Kochsalzinfusion. 
heißen Bädern. außerdem ist Opium sowohl per os als auch als Zäpfchen 
das wirksamste Mittel. Anfangs aber, namentlich wenn Verdacht einer 
Intoxikation besteht, ist eine Magenausspülung nützlich und vielleicht 
auch ein Abführmittel (Rizinus, Kalomel) am Platze, oder ein Klystier 
mit Jauwarmem Wasser oder !,proz. Tanninlösung. Die Diät hat, 
soweit überhaupt Nahrungsaufnahme möglich ist. eine streng flüssige 
zu sein. 


2. Der Darmkatarrh der Säuglinge. 


Der praktischen Wichtigkeit wegen mögen einige kurze Bemer- 
kungen über diese so überaus häufige und deletäre Erkrankung an- 
gefügt werden, doch sei ausdrücklich auf die detaillierteren Darstellungen 
in «den Lehrbüchern der Kinderheilkunde verwiesen. Die Enteritiden 
der Säuglinge: treten gehäuft namentlich in den Sommermonaten auf 
und sind bei Brustkindern ungleich seltener als bei Päppelkindern. 
Dies gibt schon den Hinweis auf «das vornehmste ätiologische Moment. 
nämlich eine unzweckmäßige, besonders eine durch Mikroorganismen 
verunreinigte Nahrung. Oft handelt es sich dementsprechend nicht um 
einen Darmkatarrh allein, sondern um eine über den ganzen Verdauungs- 
tractus ausgebreitete (sastroenteritis. 

Man kann eine akute und eine chronische Form der Erkrankung 
unterscheiden. Die akute, also ein foudroyanter Magendarmkatarrh. wird 
von vielen Autoren mit der Cholera nostras identifiziert und verläuft 
unter den oben beschriebenen Erscheinungen, nur dab bei Kindern die 
Symptome der Wasserverarmung sich noch deutlicher als bei Erwachsenen 
zeigen und sich neben den beschriebenen Symptomen durch ein Ein- 
sinken der Fontanellen, dureh Glanzloswerden der Cornea charakterisieren. 

In anderen Fällen verläuft die Enteritis nicht so akut, sondern 
mehr chronisch, mit interkurrenten akuteren Schüben. Die Kinder 
können dabei entsetzlich abmagern und zeigen endlich das vollendete 
Bild der Pädatrophie. die welke, schlaffe Haut. den greisenhaften (re- 
sichtsausdruck, die ‘wimmernde, heisere Stimme, die höchste Macies. 
Die Stühle sind je nach der Akutität des Prozesses verschieden. von 
spritzenden, wäßrigen Diarrhöen bis zum einfach „gehackt ausschenden 
Stuhl: häufig sind sie grün gefärbt. 
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Sub tinem vitae treten bei Kindern mit Darmkatarrh fast regel- 
mäbig Bronchopneumonien auf, häufig ist auch Soorbildung. Endlich 
sieht man sowohl bei akuten wie chronischen Fällen Reizerscheinungen 
von seiten des Zentralnervensvstens, die man wegen ihrer Ähnlichkeit 
mit der Meningitis auch als Hvdrocephaloid bezeichnet. Nackensteitig- 
keit, Krämpfe neben den Erscheinungen des Kollapses, namentlich dem 
tiefen Einsinken der Fontanellen. sind Merkmale des Krankheitsbildes. 
Es mag teils auf Anämie des Gehirns, teils auf Intoxikation vom Darm 
aus beruhen, in manchen Fällen ist wohl auch eine Sinusthrombose 
das veranlassende Moment. 

Bei den Sektionen findet man, wenigstens makroskopisch. oft nur 
geringfügige Veränderungen, sogar abnorme Blässe der Schleimhaut 
neben geringen Schwellungen «der Follikel, in anderen Fällen sind aber 
die Erscheinungen der Entzündung bis zu dem Befunde bei Cholera 
nostras entwickelt. 

Der Darnıkatarrı der Säuglinge ist, bis auf die ganz foudrovant 
verlaufenden und die bereits zu weit vorgeschrittenen chronischen Fälle, 
einer sorgfältigen Therapie meist zugänglich; leider scheitert dieselbe 
noch häufig an dem Unverstand oder Unvermögen der Eltern. Da, 
abgesehen von den der infektiösen Cholera nostras angehörigen Fällen, 
eine unzweckmäbige Ernährung die Ursache der Störung ist, so empfiehlt 
es sich, besonders in frischen Fällen. 1—2 Fasttage einzuschalten. indem 
die Kinder nur Eiweißwasser oder Tee mit Eiweiß trinken dürfen, also 
eine zu Gärungen keine Veranlassung gebende Kost erhalten. Erst 
dann sollen sie eine ihrem Alter entsprechende, zweckmäßige, sterili- 
sierte Nahrung bekommen. Namentlich empfiehlt sieh, zunächst Ramogen 
und erst später wieder Milch zu geben. Erbrechen die Kinder viel, 
so spüle man den Magen wiederholt aus (bei Kindern mit einem dicken 
Katheter außerordentlich leicht auszuführen). 

Von Medikamenten gebe man zunächst Kalomel (0,01—0,02 pro 
dosi) etwa 3mal täglich. Nachdem Kalomelstühle erschienen sind, 
wendet man dann Adstringentien, namentlich Tannalbin, Tannoform oder 
Tannigen an (0.1—-0.8 pro dosi) In den chronischen Fällen kommen 
dieselben Adstringentien in Betracht, «daneben auch antifermentative 
Mittel, wie Naphthalin (Naphthalin 0,5 in 100 Salepschleim oder Mixtura 
ummosa). Ferner kann man oft mit Erfolg adstringierende Einläufe 
anwenden. Mit Opium sei man sehr vorsichtig und verordne es nur 
im äußersten Notfalle, wenn andere Mittel nicht helfen (2—4 Tropfen 
der Tinktur in 100 Salepschleim). 

Was die Ernährung anlangt, so kommt für jüngere Säuglinge, 
falls Muttermilch nieht zur Verfügung steht, fast nur Kulmilch in 
entsprechender Verdünnung in Betracht, die sterilisiert werden muß 
(SOXHLET-Apparat). In der Poliklinik verwende ich die zweckmäßige, 
weil einfache lIIEUBNERSche Vorschrift (gleiche Teile Milch und 7proz. 
Milchzuckerlösung) oder nehme zur Verdünnung Hafer-, Gerstenschleim 
oder Fencheltee mit entsprechendem Zuekerzusatz. Für Milchzucker 
kann man auch Malzzucker geben. z. B. besteht die MELLINsche 
kindernahrung im wesentlichen aus Malzzucker. Sehr bewährt hat sich 
mir auch der SOXxHLETsche Nährzucker. Vielfach ist man genötigt, 
eines der zahlreichen Milchsurrogate zu verwender: zu empfehlen sind 
die KELLERsSche Malzsuppe, das BIEDERTSche Rahmgemenge, besonders 
in Form des bequem zu handhabenden Ramogens, die GÄRTNERSChe 
Fettmilch und für ältere Säuglinge auch Kindermelıhle. 
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Sorge hat man vor allem auch dafür zu tragen, dab die Nahrung 
regelmäßig in bestimmten Intervallen (drei- bis vierstündig) gereicht 
wird. Bei den durch Überfütterung entstandenen, gar nicht seltenen 
Dvspepsien wird man «das Ubermab einschränken. 

In den schweren Fällen kommt endlich die Bekämpfung des Kol- 
lapses in Betracht. Warmhalten der kleinen Patienten. Reizmittel, z. B. 
Wein (je nach dem Alter tropfen- bis teelötfelweise), eventuell auch die 
subkutane Infusion physiologischer Kochsalzlösung. 


3. Colica mucosa. Enteritis membranacea. 


Das Krankheitsbild ist dadurch charakterisiert. dab anfallsweise 
unter heftigen kolikartigen Schmerzen Membranen oder röhrenförmige 
Gebilde entleert werden. Dieselben sehen fibrinös, ähnlich wie Krup- 
membranen aus, bestehen aber, wie «die chemische Untersuchung und 
Färbung zeigt, großenteils aus Schleim. Die Krankheit kommt fast nur 
beim weiblichen Geschlecht vor, und zwar vorzugsweise bei hysterischen 
Personen. Man hat daher wohl mit Recht gemeint, daß es sich um eine 
nervöse Erkrankung, eine Sekretionsneurose, handle, namentlich da die 
spärlichen Sektionsbefunde entzündliche Vorgänge der Darmschleimhaut 
nicht konstatieren ließen. Sehr häufig findet sich dabei ein Spasmus 
des Kolons, das man dann gut fühlen kann. Andererseits kommen aber 
auch Fälle vor. in denen nur die Membranen entleert werden, ohne 
dab Koliken auftreten, und bei diesen kann es sich doch um eine wirk- 
liche Enteritis handeln. Um so mehr läßt sich das vertreten, als es 
gewöhnlich Personen sind, die mit Abführmitteln, namentlich auch Ein- 
läufen, Mißbrauch getrieben haben. Schließlich können auch bei aku- 
teren Katarrhen und bei Stauungshyperämie solche Gebilde entleert 
werden. In einem mit den Erscheinungen eines echten Dickdarm- 
katarrhs verlaufenden Falle hat HENSCHEN mit Bestimmtheit Fliegen- 
larven als Erreger der Erkrankung nachgewiesen. Ferner ist mehrfach 
die Entleerung von solchen Membranen als Komplikation bei Darm- 
karzinomen beschrieben worden. In seltenen Fällen wird gleichzeitig 
mit den Membranen oder auch ohne Membranausscheidung unter hef- 
tigen Kolikanfällen eine sandartige Masse — Darmgries —- entleert. 
Eine Anzahl dieser Kranken litt an Gicht. Der Sand enthält nach den 
vorliegenden Analysen Kalksalze und auch Kieselsäure  DBemerken 
möchte ich. daß man nach Tannineinläufen öfter ähnliche, wohl aus 
Tannaten bestehende Membranen beobachten kann, die natürlich mit der 
Colica mucosa nicht verwechselt werden dürfen. Die Therapie im 
Anfall besteht in der Anwendung warmer Applikationen auf den Leib 
und Beseitigung der Schlemmasseh dureh Wasser- oder Ölklystiere, in 
einigen Fällen "leistete mir Opium und Atropin. als Zäpfchen verab- 
reicht, gute Dienste. Auberhalb des Anfalles muß man die funktionelle 
Neurose allgemein behandeln und vor allem eine etwa bestehende chro- 
nische Obstipation sorgfältig zu beheben versuchen. 


4. Enteritis crouposa necrotica (diphtherica). 


Man versteht darunter schwerere Entzündungsformen mit krupösen 
Belegen, die in großer Ausdehnung Nekrosen und sekundäre Geschwüre 
setzen, ja selbst zur Perforation führen können. Die Enteritis ist nur 
im Dao h: anatomischen Sinne eine diphtheritische, nicht aber bak- 
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teriologisch. LÖFFLERsche Bazillen werden wenigstens meist nicht ge- 
funden, sondern nur die gewöhnlichen Darmbakterien, in einigen Fällen 
auch Protozoen (s. dort). Die Entzündung beschränkt sich meist auf 
den Dickdarm. Als Ursachen sind bekannt: 1. die Quecksilberver- 
giftung, namentlich sieht man hier die Enteritis crouposa häufiger, 
wenn bei hydropischen Herzkranken kalomelkuren ohne Erfolg ange- 
wendet waren: 2. schwere Nephritis und Urämie; 3. wohl auf in- 
fektiöser Basis entstanden sind die sporadischen Ruhrformen: 4. 
echte Dysenterie (vgl. dort): 5. durch Zirkulationsbehinderung im 
Darm bedingt (Dehnungsgeschwüre. vgl. Kapitel Ileus); 6. endlich 
in den Endstadien konsumierender Erkrankung (Sepsis, Tuberkulose). 
Hierhin sind wohl die von RIEDEL beobachteten Fälle von diphtheriti- 
schen Nekrosen im Jejunum und Ileum nach schweren Laparotomien 
bei geschwächten Menschen zu zählen. Doch ist es möglich, daß bei 
diesen Fällen auch Zirkulationshindernisse mitspielen, denn es ist auf- 
fallend, daß immer die am tiefsten im kleinen Becken liegende Schlinge 
befallen wird. Die Fälle, die ich sah, machten unstillbare Diarrhöen. 

Die Symptome der im Dickdarm lokalisierten Entzündungen sind 
ein quälender Tenesmus, entleert werden meist nur spärliche Mengen 
stinkende Flocken und Fetzen führenden Schleimes, die Kranken können 
dabei rasch verfallen. In anderen Fällen kann allerdings der Prozeß 
fast symptomlos verlaufen, bezw. durch die Schwere des Grundleidens 
verdeckt werden und wird dann als Komplikation bei der Sektion 
gefunden. 

Die Therapie ist. soweit sie sich nicht gegen das ursächliche 
Leiden richtet, dieselbe wie bei der Dvsenterie. 


Ill. Die geschwürigen Prozesse im Darm. 


Darmgeschwüre können aus verschiedensten Gründen entstehen. 
Abgesehen von (den bereits besprochenen katarrhalischen, follikulären 
und den als Folge einer Enteritis crouposa entstandenen, seien hier 
kurz erwähnt die (Greschwürsbillungen bei Infektionskrankheiten 
(Typhus, Tuberkulose, Dysenterie, Milzbrand usw.), ferner die bei kon- 
stitutionellen Erkrankungen, z. B. bei der Leukämie, sowie die 
infolge von Grefäßerkrankungen auftretenden. Dalhin gehören die embo- 
lischen und thrombotischen (z. B. die Duodenalgeschwüre bei 
Hautverbrennungen) und die durch amyloide Entartung der 
Gefäße bedingten. Endlich sei der sekundär auftretenden bei Incarce- 
rationen, Invagination und der durch Zerfall von Neoplasmen 
hervorgerufenen (reschwüre gedacht. Es kann für alle diese auf die 
betreffenden Kapitel «dieses Buches verwiesen werden, um so mehr, als 
ihr Symptomenbild durchaus kein feststehendes ist und die Geschwüre 
sich durchaus nieht immer diagnostizieren lassen. Der exakten Diagnose 
werden sie nämlich nur «dann zugänglich, wenn sie entweder größere 
Blutungen hervorrufen oder wenn sie tief im Dickdarm sitzen und 
Eiter oder Gewebsfetzen dem Stuhl beimischen; sonst kann man sie 
gewöhnlich nur auf Grund anhaltender Diarrhöen, starker Ernährungs- 
störungen. auffallender zirkumskripter Schmerzhaftigkeit und der Be- 
rücksichtigung ihres Vorkommens bei den genannten Affektionen ver- 
muten. [Ausdrücklich mag hervorgehoben werden, daß selbst ausgedehnte 
(reschwüre ohne jeden Schmerz verlaufen können.] Ausführlicher soll 
«deswegen hier nur auf einige Geschwürsformen und mit Geschwürs- 
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bildung verbundene Krankheiten eingegangen werden. die ein besonderes 
klinisches Interesse haben, auf das Duodenalgeschwür, die syphilitischen, 
tuberkulösen und aktinomykotischen (reschwüre. 


1. Das Duodenalgeschwäür. 


Meist nahe «dem Pylorus im oberen horizontalen Aste des Duo- 
denums kommt ein Geschwür vor, das sich pathologisch-anatomisch 
durchaus mit dem Uleus ventrieuli rotundum deckt, so daß sich unschwer 
annehmen läßt, es habe auch die gleiche Ätiologie (vergl. dort), nament- 
lich da es auch gleichzeitig mit Geschwüren im Magen beobachtet wird. 
Es ist erheblich seltener als das Magenulcus und beim männlichen Ge- 
schleeht häufiger als beim weiblichen (namentlich bei Potatoren und bei 
Nephritis chronica). 

Die klinischen Erscheinungen sind denjenigen des Magenuleus 
sehr ähnlich, nur daß der Schmerz mehr nach rechts herüber lokalisiert 
wird und das Erbrechen, solange es nicht zur Stenosenbildung gekommen 
ist, fehlt. Das Duodenalgeschwür kann völlig symptomlos verlaufen und 
sich dann plötzlich durch eine Perforation mit folgender Peritonitis oder 
durch eine schwere Blutung manifestieren. Gewöhnlich erfolgt bei dem 
letzteren Ereignis kein Blutbrechen, sondern nur Abgang des charakte- 
ristischen teerartigen Stuhles. In seltenen Fällen, namentlich wenn es 
im absteigenden Ast sitzt, kann es durch Verlegung des Choledochus 
Ikterus hervorrufen. Die Folgeerscheinungen des (reschwüres —- Ver- 
wachsungen mit der Umgebung. Stenosierungen des Dünndarmes — 
führen ebenso wie die durch ein Magengeschwür hervorgerufene Stenose 
des Pylorus zu einer konsekutiven Magendilatation. Nicht selten ent- 
wickelt sich nach Perforation eines Duodenalgeschwüres ein subphrenischer 
Abszeb (s. d.). 

Die Diagnose ist nach dem Gesagten nicht leicht, meist wird man 
ein Magengeschwür diagnostizieren. Man untersuche jedenfalls den Stuhl 
auf Blutspuren, um wenigstens die Diagnose „Ulcus“ zu sichern. Die 
differentialdiagnostischen Momente sind dann folgende: das erwähnte 
Fehlen des primären, nicht durch Magendilatation bedingten Erbrechens, 
der Umstand, daß die paroxysmalen Schmerzen nicht gleich nach der 
Nahrungsaufnahme, sondern erst einige Stunden später auftreten. end- 
lich das Fehlen der bei Ulcus ventriculi häufigen Hyperazidität des 
Magensaftes. Dagegen schließt der Befund einer Hyperazidität keines- 
wegs das Duodenalzeschwür aus. Im Gegenteil kann gerade die Ab- 
grenzung gegen die einfache Hyperazidität Techt schwer sein. Das Auf- 
treten eines Ikterus sichert die Diagnose gewöhnlich auch nicht. sondern 
verleitet leicht zur Annahme von Grallensteinkoliken. 

Die Therapie deckt sich mit der des Magenuleus. Verwachsungen 
und Stenosierungen gehören in das Gebiet der Chirurgie. 


2. Die Syphilis des Darmes. 


Die Syphilis beteiligt im sekundären Stadium den Darmkanal viel- 
leicht; doch sind die dann in die Erscheinung tretenden Symptome die 
eines einfachen Katarrlıs und lassen sich meist nicht mit Sicherheit auf 
die Lues zurückführen, namentlich nicht, wenn gleichzeitig eine Queck- 
silbertherapie eingeleitet ist. Ebensowenig ist der zudem sehr seltene 
Ikterus bei sekundärer Lues mit Bestimmtheit dureh eine spezifische 
Darmerkrankung hervorgerufen. 

31“ 
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Klinisch wichtig sind allein die tertiären Formen. Dieselben können 
als ausgedehnte und dann meist durch Vernarbung zur Stenosenbildung 
führende Geschwüre an beliebigen Darmabschnitten auftreten, so z. B. 
im Colon ascendens. Es kommen Stenosierungen aber auch bei voll- 
ständig intakter Schleimhaut durch diffuse fibrös-hyperplastische Ent- 
zündungen mit dem Ausgang in Schwielenbildung auf luetischer Grund- 
lage vor: öfters sind diese Stenosierungen multiple. Meist aber befällt 
die Syphilis das Rektum, und zwar «die unteren Abschnitte desselben. 
Die Erkrankung stellt sich entweder als harte zylindrische Infiltration 
dicht oberhalb des Anus dar. oder als eine Strikturierung, die ge- 
schwürigen Prozessen ihren Ursprung verdankt. Meist findet man bei 
der Untersuchung per rectum, und «as ist sehr charakteristisch. eine 
trichterförniige Stenose, man kann den oft glatten Rand der Striktur 
mit dem Finger erreichen. 

Ausgedehnte geschwürige Prozesse oberhalb der Stenose finden 
sich häufig. Dieselben sind wohl zum Teil Folgen der Striktur und 
nicht spezifisch. 

Die klinischen Symptome dieser häufigsten Form sind die einer 
allmählich sich verschlimmernden Mastdarmstenose, die sich meist mit 
einem Mastdarmkatarrh verbindet. Allmählich stärker werdende Kon- 
stipation. eitrig-schleimige Diarrhöen mit quälendem Tenesmus treten 
auf, in einzelnen Fällen kommt es zur Periproktitis und zur Bildung 
von Mastdarmitisteln oder auch zur Perforation oberhalb der Striktur 
und zur Peritonitis. 

Die Syphilis des Mastdarmes ist bei Frauen häufiger als bei Männern. 

Die Diagnose stützt sich auf den Nachweis der Striktur und den 
der Syphilis durch Anamnese oder sonstige syphilitische Veränderungen. 
Diese letzteren fehlen in nicht seltenen Fällen häufig. Man hat des- 
wegen gemeint. dab ein Teil der als syphilitisch angesprochenen Stenosen 
vielleicht gar nicht luetischen Ursprungs sind, sondern durch weichen 
Schanker bedingt seien. dessen übertließendes Sekret bei Frauen leicht 
den Mastdarm infizieren kann. Die Differentialdiagnose hat namentlich 
das Mastdlarmkarzinon, die Mastdarmtuberkulose und die ziemlich seltene 
sonorrhoische Proktitis mit Narbenbildung auszuschließen. 

Die Therapie ist eine spezifische, für die irreparablen Strikturen 
eine chirurgische, die in leichten Fällen «durch eine Bougiebehandlung 
zum Ziele führt, in den schweren blutige Eingriffe erheischt. Außerdem 
ist natürlich die symptomatische Behandlung, Sorge für weichen Stuhl, 
Bekämpfung des Katarrhs durch Ausspülungen, Linderung des Tenesmus 
durch Opiumzäpfehen nieht zu vergessen. 


3. Die Tuberkulose des Darmes 


Die Darmtuberkulose tritt bei Erwachsenen meist sekundär auf, 
am häufigsten durch Verschlucken von tuberkulösem Sputum; bei Kindern 
stellt der Darm öfter die primäre Eingangspforte der Tuberkulose dar. 
Es wird angenommen. daß «der Tuberkelbazillus dann auch, ohne im 
Darm bleibende Veränderungen zu setzen, sich in den retroperitonealen 
Lymphdrüsen einnisten kann. 

Pathologische Anatomie. Die Tuberkelbildung befällt gewöhn- 
lich zuerst die Follikel bezw. die PEyYErschen Plaques und lokalisiert 
sich besonders gern im unteren [leum und am Anfang des Dickdarmes, 
namentlich ist die Gegend der Ileocökalklappe bevorzugt. Die einzelnen 


Die Erkrankungen des Darmes. 485 


Tuberkel verschmelzen, bilden eine tuberkulöse Infiltration, die sich in 
die Submucosa und Muscularis vorschiebt, während an der Oberfläche 
ein geschwüriger Zerfall eintritt. So kommt es dann zur Bildung der 
charakteristischen ringförmigen (reschwüre, auf deren Boden und in deren 
Rändern die Tuberkelknötcehen erkennbar sind. 

Für die Symptomatologie unterscheidet man zweckmäßig drei 
Formen, die multiplen, sich ausbreitenden (Geschwüre ohne 
Narbenbildung, die zur Strikturbildung führenden Geschwüre, 
also solche, die eine gewisse Heilungstendenz haben, und endlich die 
lokal auf das Peritoneum übergreifenden, die zur Bildung eines tuber- 
kulösen Ileocökaltumors (vergl. auch unter Appendicitis und tuber- 
kulöser Peritonitis) führen. 

Die erste Form kann symptonmlos verlaufen, gewöhnlich treten 
aber hartnäckige Durchfälle auf, die in seltenen Fällen durch Abgang 
von Gewehsfetzen oder Blut oder durch lokale Schmerzempfindlichkeit 
einen Schluß auf den geschwürigen Charakter stellen lassen. Die narben- 
bildenden Geschwüre können Stenosen erzeugen, die hochgradig genug 
werden können, um das Bild der chronischen Darmstenose zu erzeugen; 
der tuberkulöse Ileocökaltumor verläuft unter dem Bilde der chronischen 
Appendixerkrankung. 

Der Nachweis der Tuberkelbazillen im Stuhl ist nicht absolut für 
Darmtuberkulose beweisend, da die Bazillen auch aus tuberkelhaltigem 
Sputum stammen können. welches, ohne den Darm zu infizieren, passiert; 
beim Jleocökaltumor und den Stenosen wird man aber daraus meist 
richtig die tuberkulöse Natur der Affektion vermuten dürfen. Gewöhn- 
lich hat man aber auch in dem Nachweis der Tuberkulose anderer 
Organe schon den richtigen Anhalt für die Diagnose. 

Bei Kindern, bei denen, wie bemerkt, namentlich die primäre 
Tuberkulose häufiger ist, verläuft dieselbe unter dem Bilde einer durch 
keine Mittel zu beseitigenden mäßigen Diarrhöe mit fortschreitender 
Abmagerung. das man früher als Tabes mesaraica bezeichnete. Für die 
Abgrenzung gegenüber den einfachen chronischen Darmkatarrhen ist 
außer dem hartnäckigen Verlauf namentlich auf eine sorgfältige Kontrolle 
der Temperatur zu achten, die das hektische Fieber oft unverkennbar 
demonstriert. In einzelnen Fällen kann man wohl die geschwollenen 
Mesenterialdrüsen als unbewegliche Tumoren fühlen. 

Der Verlauf der Dar mtuberkulose ist schon wegen der gewöhn- 
lich gleichzeitig vorhandenen, ausgebreiteten Tuberkulose anderer Organe 
meist ein ungünstiger, wenn auch die Ausheilung eines tuberkulösen 
(seschwüres denkbar ist. Sicher beobachtet sind solche Heilungen von 
chirurgischer Seite bei den strikturierenden Formen. 

Die Therapie hat nur insofern besondere Aufgaben, als (die 
Speisen in reizloser Form gegeben werden müssen und der Durchfall 
durch Opium und Adstringentien zu bekämpfen ist. Von letzteren hat 
sich mir Cortex Coto 0,5 pro dosi und Cotoin 0,075 in Verbindung 
mit Opium öfter besonders bewährt. Außerdem können, wie beim ein- 
fachen Darmkatarrh. die dort geschilderten hydriatischen Maßnahmen 
(Umschläge, Sitzbäder) versucht werden. Im übrigen ist die hygienisch- 
diätetische Behandlung der tuberkulösen Erkrankungen überhaupt am 
Platze. 

Kurz erwähnt mag noch die Mastdarmtuberkulose werden, 
die meist unter dem Bilde der Periproktitis verläuft und zur Fistel- 
bildung führt. Ihre Behandlung ist eine chirurgische. 
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4. Die Aktinomykose des Darmes. 


Dieselbe kann multipel auftreten. indem kleine Schleimhautherde 
allmählich in die Tiefe greifen und nun durch Beteiligung des Peri- 
toneums zu einer diffusen. vielfach adhäsiven Peritonitis führen. Die 
weitaus häufigste Form ist jedoch die isolierte Erkrankung des Coecum 
und ihre Folge der aktinomykotische Ileocökaltumor. 

Derselbe verläuft ebenso wie der tuberkulöse unter dem Bilde 
der chronischen Appendieitis, nur ist für ihn charakteristisch, daß früh- 
zeitig bereits eine Verlötung mit den Bauchdecken stattfindet und diese 
selbst infiltriert werden. Die Diagnose kann mit Sicherheit erst durch 
Einschnitt und Nachweis des Strahlenpilzes gestellt werden. Die Therapie 
ist rein chirurgisch. 


IV. Die Neubildungen des Darmes. 


Es kommen im Darm sowohl bösartige Tumoren (Karzinome. 
Sarkome) als auch gutartige (Adenome, Leiomyome. Fibrome, Myxome) 
vor, ebenso sind Mischformen, Fibro- und Myxosarkome beobachtet. 
Während aber die gutariigen Formen und die Sarkome selten sind, ist 
das Karzinom ein ziemlich verbreitetes Leiden und soll wegen seiner 
klinischen Wichtigkeit zuerst besprochen werden. 


1. Karzinom des Darmes. 


Die Darmkarzinome sind pathologisch-anatomisch in der über- 
wiegenden Zahl Zylinderzellenkarzinome mit drüsigem Bau (Adeno- 
karzinome). Andere Formen. wie Seirrhus. Gallertkrebs. kommen vor. 
sind aber selten. Das Darmkarzinom ist meist ein primäres: es befällt 
mit Vorliebe den Dickdarm; Dünndarmkarzinome sind ungleich seltener, 
ganz besonders häufig ist das Rektum der Sitz des Karzinoms. Die 
klinischen Symptome des Karzinoms, soweit sie nicht allgemeine (Ab- 
magerung, Kachexie) sind, werden bedingt durch die Neigung desselben, 
ringförmig den Darm zu umwachsen, Strikturen zu bilden. andererseits 
durch die Neigung, an der Oberfläche geschwürig zu zerfallen. Ober- 
halb einer solchen Striktur tindet sich das unter Kapitel „Chronische 
Darmverengung* ausführlich geschilderte Verhalten des Darmes, nämlich 
Hypertrophie der Muskularis, sekundärer Katarrh durch Kotstauung. 
Ulceration durch Dekubitus oder Dehnung. 

Man wird also einerseits die Symptome der chronischen Darm- 
stenosierung zu erwarten haben. andererseits die des Darmgeschwürs 
mit sekundärem Katarrh finden. Namentlich sind wiederholte, meist. 
nieht profuse Blutungen häufig. Durch den geschwürigen Zerfall kann 
es zu Perforationen entweder in die freie Bauchhöhle oder mit Fistel- 
bildung in benachbarte Hohlorgane (Magen, Blase. Vagina) kommen: 
es kann durch diesen Zerfall auch eine bereits bestehende Stenose 
wieder durchgängig werden. 

Metastasen machen die Darmkarzinome. abgesehen vom Weiter- 
greifen per contiguitatem, besonders gern in die Leber, auf das Peri- 
toneum und auf dem Wege der Ly imphbalnen in die benachbarten Drüsen. 

a) Das Rektumkarzinom befüllt Männer etwas häufiger als 
Frauen, es tritt meist in den ‚Jahren jenseits 40 auf, ist aber selbst bei 
Kindern beobachtet. 
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Es macht an Symptomen gewöhnlich zunächst die der chronischen 
kKonstipation, sehr bald aber treten Tenesmus und direkt Schmerzen 
auf, bald finden sich auch im Stuhlgang, der später abwechselnd kon- 
stipiert und durchfällig sein kann, Zeichen, die auf katarrhalische und 
ulzerative Vorgänge hinweisen, Schleim, (ewebsfetzen, Blut, Eiter. 
Manchmal gehen auch unbestimmtere Erscheinungen den direkten Sym- 
ptomen voran, 7. B. anfallsweise auftretende krampfartige Blähungen, 
Schmerzen im Kreuz, namentlich werden auch Schmerzen im Ischiadicus- 
Gebiet öfter durch ein Rektalkarzinom bedingt. (Die Diarrhöen sind 
oft dadurch ausgezeichnet, daß nur kleine Mengen auf einmal entleert 
werden.) Mitunter verlaufen aber leider die Rektumkarzinome symptom- 
los, da ja erst eine ziemlich hochgradige Striktur Erscheinungen her- 
vorzurufen braucht, und ziemlich plötzlich kann dann, z. B. durch Ein- 
setzen von Deuserscheinungen. der Ernst der Lage zutage treten. 

Das Bild des fortgeschrittenen Rektalkarzinoms ist ein trostloses, 
der Patient ist von Tenesmus und Schmerzen fortwährend gepeinigt; 
da die Sphinkteren paretisch werden, läuft beständig stinkende Jauche 
ab. Es können pyämische und septische Erscheinungen auftreten. Unter 
zunehmender Kachexie gehen die Kranken zugrunde. 

In anderen Fällen kommt es zur Entwicklung eines Ileus oder 
zur Perforativperitonitis. 

Die Diagnose ist durch Digitalexploration des Rectums und durch 
die Rectoskopie sicherzustellen, man fühlt und sieht den höckerigen 
ulzerierten Tumor. 

Es ist deswegen ein grober Untersuchungsfehler, der vielen Pa- 
tienten das Leben gekostet hat, wenn die Digitalexploration des 
Rectums versäumt wird. Sie sollte bei jeder Krankheit, die auf den 
Darm auch nur im entferntesten hindeutet, für unerläßlich gelten. 

Therapie: Eine Beseitigung des Karzinoms ist nur bei zeitiger 
Diagnose möglich, die Anlezung eines Anus praeternaturalis kann aber 
wenigstens die Beschwerden der Patienten mildern. Bei den nicht 
mehr operablen Fällen suche man durch eine möglichst schlackenarme 
aber kräftige Kost die Kachexie hinauszuschieben. Namentlich sind 
stuhlbefördernde Nahrungsmittel (Fette, Zuckerarten, z. B. Honig) wegen 
der Neigung zur Obstipation am Platz. Abführmittel sind oft not- 
wendig, Klystiere unterläßt man besser. Narkotika, insbesondere in 
Form von Zäpfchen, sind nicht zu entbehren. 

Der Verlauf der nicht operierten Fälle ist auf 1—2 Jahre bis zum 
Exitus zu schätzen. Die Bösartigkeit scheint nach neueren Arbeiten 
(PETERSEN und COLMERS) eine ziemlich verschieden große zu sein. 

b) Die Karzinome des Kolons machen das Bild der chronischen 
Darmstenose (s. 0.) Der speziellen Diagnose werden sie zugänglich 
dadurch, daß man sie als Tumor fühlen kann, oder daß katarrhalische, 
auf Ulzeration deutende Stühle auftreten; Tumorpartikel selbst finden 
sich aber nur selten. Die Tumoren des Dickdarmes sind, wenn sie 
nicht durch Verwachsungen fixiert sind, verschieblich, am wenigsten 
die des Coecums und Colon ascendens, am meisten die des Colon 
transversum. Tumoren können durch Kot vorgetäuscht werden, deshalb 
ist es «lurchaus Regel, bei Verdacht auf dieselben die Untersuchung 
nach zuverlässiger Darmentleerung zu wiederholen. 

Häufig bleiben die Kolonkarzinome, besonders die unter dem 
Rippenbogen versteckten der Flexura lienalis, lange okkult. Uber die 
Behelfe, welche man zur Diagnose des Sitzes einer Darmstenose hat, 
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siehe Kapitel Ileus. Nur eins mag hier gesagt werden: Wenn bei 
älteren Leuten, die bisher gesund waren, Symptome auftreten, die auf 
eine Darmerkrankung deuten und man ein Rektalkarzinom ausschließen 
kann, so ist unbedingt eine Untersuchung in Narkose angezeigt. um 
höher sitzende Geschwülste nicht zu übersehen. Wenn diese erst 
Stenosenerscheinungen machen, ist es oft zum operativen Eingriff schon 
zu spät. 

c) Karzinome des Dünndarms. Das Bild der chronischen Darm- 
stenose pflegt noch ausgeprägter zu sein, als bei dem Diekdarmkarzinom, 
etwa fühlbare Tumoren können sich durch sehr starke Beweglichkeit 
auszeichnen. Die Duodenalkarzinome sind gewöhnlich in ihren Er- 
scheinungen mit dem strikturierenden Pyloruskarzinom identisch; be- 
fallen sie die Gegend der Papille. so können sie sowohl die Galle als 
das Pankreassekret vom Darm abschließen und rufen starken Ikterus 
hervor. Bei Verdacht in dieser Richtung ist die Untersuchung des 
Urins auf Zucker nicht zu versäumen, da die Gegenwart von Zucker 
für ein Pankreaskarzinom spricht. 

Der Verlauf des Kolon- und Dünndarmkarzinons ist. wenn sie 
nicht operativ beseitigt werden können, ein letaler (meist unter dem 
Bilde des Ileus). 


2. Surkom des Darmes. 


Die Sarkome sind sehr selten, sie unterscheiden sich von den 
Karzinomen im Verlauf dadurch. daß sie meist nicht zur Stenosen- 
bildung führen. sondern im Gegenteil zirkumskripte Erweiterungen des 
Darmes hervorrufen, ferner dadurch, daß sie noch bösartiger sind und 
in 1,—1 Jahr unter zunehmender Konsumption zum Tode führen. 
Das Sarkom ist meist ein primäres. Metastasen des Darmes sind bei 
dem gleichfalls seltenen primären Magensarkom beobachtet. Als Sar- 
kome werden die oft beträchtlich großen Geschwülste z. B. dadurch 
erkannt, daß sie Metastasen in die Haut machen. 


3. Gutartige Geschwälste. 


Dieselben haben gewöhnlich kein klinisches. sondern ein aus- 
schließlich pathologisch-anatomisches Interesse. Klinisch werden sie 
wichtig, wenn sie so groß sind. daß sie den Darm verlegen. oder wenn 
sie, wie ziemlich häufig. zu Intussusception Veranlassung geben. Er- 
wähnt mögen die tiefsitzenden Mastdarmpolvpen werden, die zu unan- 
genehmen Blutungen Veranlassung geben können; meist sind sie ge- 
stielt und reißen bei Gelegenheit von selbst ab, in anderen Fällen muß 
man sie abtragen. 


4. Darmdivertikel. 

Anhangsweise mögen hier einige Worte über die Darmdivertikel 
gesagt werden. Sie können sowohl solitär als multipel vorkommen, und 
zwar in der ganzen Länge des Darmes. Sie kommen angeboren vor, 
7. B. das MEcKELSsche Divertikel. Die meisten sind aber wohl er- 
worben. da sie erst im höheren Alter häufiger gefunden werden. Man 
unterscheidet wahre Divertikel. deren Wand alle Bestandteile der Darm- 
wand enthält. und falsche, die nur Ausstülpungen der Schleimhaut 
durch Lücken in der Darmmuskulatur sind, deren Wand also nur durch 
Peritoneum und Schleimhaut gebildet wird. Klinisch gewinnen sie da- 
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durch Bedeutung. dab es in ihnen gern zur Koprostase kommt und 
daß die Folge davon dann lokale Entzündungen sind, die auch auf das 
Peritoneum übergreifen können und nur dort eine meist lokale, selteneı 
allgemeine Peritonitis hervorrufen. Das ist besonders an der Flexur 
und am Colon descendens öfters beobachtet. 


V. Die Intussuszeption, Invagination. 


Die Intussuszeptionen sind besonders im Kindesalter häufig. Daß 
Intussuszeptionen, die sich wieder lösen. physiologischerweise bereits 
vorkommen, ist wahrscheinlich (im Tierversuch beobachtet). Als agonale 
Erscheinungen sind sie häufig. wenigstens werden solche, leicht zu 
lösende Intussuszeptionen an Kinderleichen oft gefunden. Regelmäßig 
wird das obere in das untere Stück eingestülpt, so daß ein Intussus- 
zeptum wie eine Cervix in der Vagina liegend sich anfühlt, falls es per 
anum palpabel ist. Es kann sieh Dünndarm in Dünndarm, Dickdarm 
in Dickdarm einschieben. am häufigsten ist aber die Invaginatio ileo- 
coecalis. Die Ernährung des eingestülpten Stückes wird meist schwer 
geschädigt. da die zuführenden Gefäbe ja mit eingestülpt werden. Es 
komnit zur Stauung, die sich bis zur Gangrän steigern kann. Wenn 
vorher sich genügend peritoneale Verwachsungen gebildet haben. so 
kann das gangränöse Stück ohne Kontinuitätstrennung des Darmes aus- 
gestoßen werden und eine Heilung eintreten. aber es kann auch eine 
narbire Striktur zurückbleiben. Sind die peritonealen Verlötungen nicht 
fest genug, so wird natürlich Perforativperitonitis die Folge sein. Bei 
längeren Einstüpungen, in welche größere Stücke Mesenterium mitein- 
bezogen werden, kommt es durch die Spannung des letzteren zu Krüm- 
mungen der Invazınation, auch wohl zu Knickungen oder akutem Darm- 
abschluß unter Strangulationserscheinungen. 

Die Symptome der Invagination sind plötzlicher Schmerzanfall 
mit blutigen oder blutig-schleimigen Diarrhöen. die aus der gestauten 
Schleimhaut des Intussuszeptums stammen. Häufig ist Tenesmus, bald 
entwickelt sich Nausea, Erbrechen und Meteorismus. Das Intussus- 
zeptum gibt ein mehr oder minder vollständiges Hindernis für die 
Darmpassage und bedingt demgemäß die Erscheinungen des Darmab- 
schlusses; dieselben können. wie bemerkt. teils mit, teils ohne Strangu- 
lationserscheinungen verlaufen. Mitunter, aber durchaus nicht immer, 
kann man die Intussuszeption als walzenförmigen Körper fühlen, er 
kann leicht gekrümmt und als Darmtumor sehr beweglich sein. Charak- 
teristisch ist, daß man ihn bei der Palpation sich kontrahieren fühlt. 

Den Verlauf, die Prognose und die Therapie siehe unter Ileus. 


VI. Darmverengerung, Darmverschluß, Darmunwegsamkeit 
(lleus, Miserere). 


Es sollen diese Krankheitsgruppen im Zusammenhang besprochen 
werden. denn die Verengerungen des Darmes haben nicht nur dieselbe 
Atiologie wie eine bestimmte Art der Darmabschlüsse, sondern diese 
letzteren stellen in ihren Symptomen gewissermaßen nur die höchste 
Entwicklung der Verengerungen dar. Andererseits liefert die Darm- 
unweesamkeit. unter welchem Ausdruck wir mit v. MIKULICZ_ (lie 
Unmöglichkeit der Passage trotz Fehlens eines anatomischen Hinder- 
nisses verstehen wollen, ein den Darmverschlüssen ähnliches Krankheits- 
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bild. und es ist unmöglich, die überaus wichtige Ditferentialdiagnose 
dieser Zustände anders als gemeinsam zu betrachten. Die Ausdrücke 
Ileus, Miserere bezeichnen eigentlich nur einen vollentwickelten 
symptomatischen Komplex, das Schlußbild dieser Zustände (Koterbrechen, 
Tympanie, Verhalten von Stuhl und Winden. NOTHNAGEL wollte sie 
ganz streichen, sie werden aber gewöhnlich) ihrer Kürze wegen und 
da sie nichts präjudizieren. für alle Arten der vollständig aufgehobenen 
Darmpassage noch beibehalten. 

Man kann, wenn wir die Darmverengerungen nur als Prodromal- 
stadium einer gewissen Art des Darmabschlusses betrachten. die Störungen 
der Darmpassage in zwei grobe Gruppen trennen, 1. in solche ohne 
anatomisches Hindernis, sog. dynamischer bzw. paralytischer Ileus, 
2. in solehe, die durch ein organisches Hindernis hervorgerufen werden, 
sog. mechanischer Ileus. 

Für diese zweite Gruppe ist es nun für Prognose und Therapie 
ein fundamentaler Unterschied, ob eine einfache Verschließung des 
Darmlumens vorliegt, „einfacher Okklusionsileus“, oder ob gleich- 
zeitig der Darm an der Stelle des Hindernisses durch eine Störung 
der Zirkulation geschädigt ist. „Strangulationsileus“. Gewöhnlich 
geschieht das in der Weise, daß ein Stück Darm mit seinem Mesen- 
terium abgeklenmt wird. 

Die Unterscheidung dieser beiden Arten ist deswegen so wichtig, 
weil ein in seiner Ernährung geschädigter Darm außerordentlich rasch 
für Bakterien durchlässig werden kann und der Nekrose anheimfällt, 
während ein einfach obturierter viel resistenzfähiger ist. 

Die Trennung dieser (sruppen läßt sich nur im Anfang der Er- 
krankungen durchführen. Deshalb ist es gerade nötig, daß sie der 
praktische Arzt kennt, der die Kranken in früheren Stadien sieht. 

In den späteren Stadien verwischen sich die Bilder, da dann auch 
bei mechanischem Feus sekundär Darmlähmungen eintreten. Der Gang 
der diagnostischen Erwägung hat also bei jedem Falle von Ileus fol- 
gender zu sein: Liegt überhaupt eine Störung der Darmpassage 
vor? Wenn dies bejaht wird, ist dieselbe paralytisch bedingt 
oder mechanisch, und falls sich dies im letzteren Sinne ent- 
scheiden läßt, liegen Zeichen von Strangulation vor oder 
nicht? 

Ätiologie. Die Ätiologie für den paralvtischen Ileus ist in 
einer Lähmung «des Darmes zu suchen. 

Man hat, je nachdem Lähmung oder spastische Kontraktion des Darmes die 
Fortbewegung des Darmes hindert, zwischen dem paralvtischen und dem eigentlichen 
dynamise hen Ileus unterschieden. Es ist das auch berechtigt, denn tatsächlich kommen 
bei Nervösen, z. B. Hysterischen und bei Bleiintoxikation, Darmspasmen vor, die voll- 
ständig das Bild eines Okklusionsileus erzeugen können und bei welchen man bei 
der Operation die kontrahierten Schlingen sah. Die Fälle sind immerhin nicht häufig. 
Es können ferner Spasmen vielleicht für das Bild eines Okklusionsileus mitverant- 
wortlich gemacht werden, wenn Fremdkörper, z. B. Gallensteine, die an sich zu klein 
sind, um das Lumen des Darmes zu verlegen, durch einen Spasmus festgehalten 
werden. Es sind Fälle bekannt, wo auf diese Weise sogar ein Abschluß vom S ro- 
manum zustande kam. 

Es erscheint mir daher riehtig, nicht die Ausdrücke dynamisch und paralytisch 
promisene zu gebrauchen, sondern den Ileus ohne anatomisches Hindernis als para- 


Iytischen, die Form dagegen, bei der die Kontraktion des Darmes das Hindernis 
bildet, als die dynamische oder noch besser als spastische zu bezeichnen. 


1. Derartige Lähmungen «des Darmes kennen wir als rein nervös 
reflektorisch bedingte bei Gallen- und Nierensteinkoliken, bei 
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Entzündungen und Kontusionen des Hodens. der Eierstöcke: 
hierher gehört auch zum Teil der Ileus nach Operationen, nament- 
lich nach Laparotomien und Bruchoperationen, aber auch nach harm- 
losen Eingriffen, z. B. nach Punktion eines Ascites (NOTHNAGEIL). 
Ein anderer Teil der Darmlähmungen nach Operation wird vielleicht 
durch eine lokale Peritonitis bedingt. Ferner können solche Darm- 
lähmungen nach Rückenmarksverletzungen eintreten. Vielleicht 
sind auch die Fälle von Ileus ohne Okklusion nach schwerem. 
stumpfem Trauma der Bauchwand hierher zu stellen. 

2. Kommen Lähmungen des Darmes, die das Bild des Ileus bieten 
können. bei Affektionen vor, die zu schwerer Zirkulationsstörung 
in demselben führen. Als solche Ursachen sind namentlich die lokale 
und allgemeine Peritonitis, sowie die Thrombose und Embolien 
der Arteria mesaraica zu nennen. 

Die organisch bedingten Verengerungen und Abschlüsse des Darmes, 
der mechanische Ileus also, kann folgende Gründe haben: 

l. Verlegungen des Lumens durch in demselben oder in der 
Darmwand selbst gelegene Ursachen; 

a) durch Fremdkörper. z. B. Gallensteine, Kotsteine: 

b) durch gutartige oder bösartige Geschwülste der Darm- 
wand; 

c) durch Schrumpfung von Narben in der Darınwand, 
z. B. bei tuberkulösen oder syphilitischen Geschwüren; hierher gehören 
wiederum Fälle von Ileus nach stumpfem Trauma der Bauchdecken 
(10 Fälle in der Literatur bekannt): 

d) durch eine Intussuszeption. 

Verengerte Darmpartien werden natürlich von Fremdkörpern und 
gröberem Kot leichter vollständig verlegt als ein normaler Darm. 

2. Verlegungen des Lumens durch außerhalb desselben 
gelegene Gründe: 

a) einfache Kompression des Darmes durch Geschwäülste; 

b) einfache Knickungen (Incarceratio über dem Strang), 
dieselben können durch peritoneale Stränge, ein MECKELsches Divertikel, 
durch eine an der Spitze fixierte Appendix zustande kommen; 

c) äußere und innere Inkarzerationen (Hernia diaphrag- 
matica, obturatoria, ischiadica, duodeno-jejunalis (TREITZsche Hernie), 
Hernia bursae omentalis u. a.) Häufiger noch als die Inkarzerationen 
an den dafür bekannten Stellen ist das im Effekt gleiche Schlüpfen 
von Darmstücken in Spalten breiter peritonealer Adhäsionen oder das 
Eindringen einer Darmschlinge unter ein sich spannendes Band (In- 
carceratio unter dem Strang); 

d) durch Achsendrehung oder Verknotung des Darmes. 

Es ist leicht einzusehen, daß die Fremdkörper, die Darmgeschwülste, 
die Narben der Darmwanld, die einfache Kompression des Darmes und 
zum Teil auch die Knickungen einen einfachen Okklusionsileus bedingen. 
während die Inkarzerationen und die Achsendrehungen, wenigstens 
wenn letztere vollständig sind, einen Strangulationsileus hervorrufen. 
Verschieden kann sich dagegen der Ileus bei Intussuszeption verhalten: 
ist die Einschiebung nur kurz, so braucht es nicht zur Zirkulations- 
schädigung zu kommen; ist sie länger, so wird ein Stück Mesenterium 
mit eingestülpt. Es werden dann natürlich Strangulationserscheimungen 
anftreten können. 


492 MATTHES, 


Klinisches Krankheitsbild der einzelnen Formen. 
1. Darmverengerung. 


Im Interesse der Klarheit der Darstellung ist es richtig, mit der 
Besprechung der langsam entstehenden Darnverengerungen zu beginnen. 
da diese zu sehr charakteristischen Symptomen führen, die auch den 
aus ihnen hervorgehenden Okklusionsformen ihren Stempel aufdrücken. 
Um klinisch in die Erscheinung zu treten. müssen Darmstenosen 
immer schon recht beträchtlich sein. Es können Darmstenosen auch 
multipel vorkommen, namentlich ist das bei den durch geschwürige 
Prozesse bedingten und wieder ganz besonders bei den tuberkulösen 
nicht selten. 

Die den Kranken subjektiv bemerkbar werdenden Symptome sind 
bei tiefem Sitz der Stenose eine Störung des Stuhlganges. Bei 
Dünndarmstenosen kann dieselbe fehlen. da der Darminhalt erst im 
Dickdarm seine endgültige Konsistenz erhält. Bei Sitz im Dickdarm 
dagegen pflegt hartnäckige Konstipation einzutreten, welche sich aber 
zunächst noch durch Abführmittel beseitigen läßt. Häufig wechselt 
die Konstipation mit diarrhoischen Stühlen. In manchen Fällen besteht 
sogar anhaltende Diarrhöe mäßigen Grades. Diese Diarrhöen kommen 
dadurch zustande. dab die Schleimhaut über der Stenose im Zustande 
des Katarrhes sich befinde. Es können sich selbst Schleimhaut- 
geschwüre bilden. Während man diese früher als Dekubitusge- 
schwüre, durch den sich stauenden Kot bedingt. dachte, hat neuer- 
dings KOCHER sie als Dehhnungsgeschwüre aufzufassen gelehrt. Es 
kann nämlich durch den Meteorismus der Darm so in seiner Blut- 
versorgung geschädigt werden. daß es zu Schleimhautnekrosen komnit. 

Bei Darmverengerungen kann es bereits zu einem beträchtlichen 
Meteorismus kommen, derselbe befällt für gewöhnlich sämtliche Schlingen 
oberhalb der Stenose und ist dann bei tiefem Sitz derselben meist 
ein diffuser, bei Stenosen in oberen Darmiabschnitten dagegen ein 
mehr zirkumskripter. Mitunter ist allerdings auch woll bei tiefsitzender 
Stenose nur die direkt über derselben liegende Darmpartie alleın 
gedehnt, so daß auch dabei ein nur zirkumskripter Meteorismus sich 
finden kann. 

Der Meteorismus über noch «durchgängigen Stenosen pflegt aber 
nicht konstant zu sein und ist diagnostisch nur «dann zu verwerten, 
wenn er stets zirkumskript ist. 

Ein weiteres und sehr charakteristisches Symptom sind anfalls- 
weise auftretende, kolikartige Schmerzen. Es entsteht dieser 
Schmerz nach der älteren Auffassung dureh eine tetanische Kontraktion 
der Darmmuskulatur. die das Hindernis zu überwinden bestrebt ist: 
nach den neueren Untersuchungen ist der Schmerz vielleicht erst eine 
Folge der «durch den Darmtetanus bedingten Zerrung der Mesenterial- 
wurzel. Wie dem auch sei, daß soleh ein Darmtetanus schmerzhaft 
ist, wissen wir auch bei anderen Krankheiten. z. B. der Bleikolik. Da 
sich nun nieht nur die «direkt über dem Hindernis gelegenen Darm- 
partien tetanisch kontrahieren. sondern auch höher gelegene, so ist 
dieser Schmerz meist ein diffuser oder wandernder. selten ein lokali- 
sierter. Wichtig ist. dab er durch Druck nicht erheblich verstärkt 
wird, es besteht also Schmerz. aber keine oder nur unbedeutende 
Druckempfindlichkeit. | 
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Zu diesen vieldeutigen subjektiven Symptomen können sich nun 
Erscheinungen gesellen, die der Diagnose eine bestimmtere Richtung 
geben. Es kann bei tiefsitzenden Stenosen, wenn geformter Stuhl ge- 
liefert wird, derselbe in bestimmter Art modifiziert werden. Es wird 
entweder in kleinen Bröckeln. Schafkot ähnlich, entleert oder in 
sehr «dünnen Würsten als sogen. Bleistiftkot. Häufig trägt (die 
letztere Form noch Längsrinnen, die durch die Tänien des “Dickdarmes 
eingedrückt sind. Bei "tiefsitzenden Stenosen, namentlich wenn sie 
durch ulzerierende Tumoren bedingt sind, findet sich auch wohl Blut 
oder Eiter im Stuhl. Viel wichtiger jedoch als diese Veränderungen 
des Kotes ist die Erscheinung, die der Hypertrophie der oberhalb des 
Hindernisses gelegenen Darmmuseularis ihren Ursprung verdankt und 
die dem Patienten sowohl subjektiv zum Bewußtsein kommt als auch 
objektiv in die Augen springend ist. Es ist das das Sicht- und 
Fühlbarwerden einer fortlaufenden Peristaltik oder der 
tonischen Kontraktion des Darmes. Die Darmmuseularis beginnt 
bald nach Eintritt einer Stenose zu hypertrophieren (experimentell nach 
schweren Stenosen in wenigen Tagen). 

Mit Recht hat NOTHNAGEL betont, daß nur bei gefüllten Darm- 
schlingen diese Phänomene ausgesprochen in die Erscheinung treten, 
während sie bei anderen Koliken, z. B. bei der Bleikolik, nicht beob- 
achtet werden. NOTHNAGEL hat diese chronische Kontraktion als 
Darmsteifung. Naunyn als Hartwerden des Darmes bezeichnet. 
Man sieht bei nicht zu starken Bauchdecken die gesteiften Darm- 
schlingen plastisch an der Bauchwand hervortreten und kann sie als 
rundliche Stränge fühlen. Außerordentlich charakteristisch ist der 
Wechsel im Bilde. der durch Nachlaß der Kontraktion oder durch fort- 
schreitende Peristaltik bedingt ist. Es pflegt die Darnısteifung nur 
minutenlang zu bestehen, dann löst sie sich, oft treten weithin hörbar 
gurrende Geräusche dabei auf. Trotz dieses Wechsels läßt sich doch 
gewöhnlich feststellen. daß immer wesentlich dieselben Schlingen be- 
fallen werden. Der Ort der Darmsteifung und der fortlaufenden Peri- 
staltik wird also ein konstanter sein. Spielen sich diese Erscheinungen, 
wie ziemlich häufig. in einer bestimmten, fest fixierten oder nur wenig 
beweglichen Schlinge ab, so ist das für die Bestimmung des Sitzes der 
Stenose brauchbar. Mitunter kann man die Stenose im Röntgenbilde 
direkt sehen, wenn «die Kranken vorher Wismut genossen haben. Es 
ist jedenfalls anzuraten, wo die Möglichkeit der radioskopischen Unter- 
suchung besteht, bei Verdacht auf Darmstenose davon Gebrauch zu 
machen, da das Bild ein äußerst prägnantes sein kann. 

Besonders ausgeprägt sind «die Darmsteifung und fortlaufende 
Peristaltik bei den Dünndarmstenosen. Bei Verengerungen im Dick- 
darm kann sie wenig ausgeprägt sein. Es ist bekannt, daß namentlich 
strikturierende Karzinome oft bis zur Obturation völlig symptomlos ver- 
laufen (vergl. dort). Ist die Darmsteifung einigermaßen ausgeprägt. so 
merken die Patienten dieselbe subjektiv entweder als Kolikschmerz oder 
als eigentümliche, gewöhnlich als Wühlen im Leib beschriebene Emp- 
findung. Nur bei starker Diastase der Recti und sehr schlaffen Bauch- 
decken sieht man auch normalerweise die Peristaltik, dann niemals aber 
die so charakteristische Darmsteifung. 

Das geschilderte Krankheitsbild kann je nach der Ursache der 
Stenose ein stationäres bleiben oder zum vollständigen Abschluß führen. 
Namentlich bei den durch peritoneale Verwachsungen hervor gerufenen 
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Stenosen können oft Schmerzanfälle, Peristaltik und Darmsteifung mit 
oder ohne Meteorisnius lange Zeit die einzigen Beschwerden der 
Kranken bilden. Freilich schweben auch die Kranken mit gutartigen,. 
nicht progressiven Stenosen stets in der Gefahr, daß der Verschluß. sei 
es durch gröbere Ingesta, sei es durch Erlahmung der Muskulatur. ein 
vollständiger wird. 

Die Diagnose der Darmverengerung ist nach dem (sesagten in den 
meisten Fällen möglich. wenn man nur «ie Anamnese sorgfältig be-- 
rücksichtigt und einen Kolikanfall selbst beobachten kanu. Oft gelingt 
es, die Peristaltik durch mechanische Reizung der Bauchdecken hervor- 
zurufen. Die Diagnose des Sitzes der Verengerung wollen wir ge- 
meinsam mit der des Sitzes der Darmverschlüsse später abhandeln. um 
Wiederholungen zu vermeiden. Hier soll nur die Differentialdiagnose: 
besprochen werden. Dieselbe hat einmal die einfache Konstipation 
und die chronische Diarrhöe auszuschließen und ferner die nervöse 
spastische Konstipation von der organisch bedingten \Verengerung 
zu trennen, endlich die Verwechslung mit anderweitigen Kolik- 
anfällen (Gallensteine, Nierensteine) zu vermeiden. 

Die einfache Konstipation und die chronische Diarrhöe verlaufen 
ohne ausgesprochene Schmerzanfälle und ohne sichtbare Peristaltik und 
Darmsteifung. Die tiefsitzenden Stenosen. bei denen diese Erscheinung, 
wie oben bemerkt, fehlen können, sind der Digitalexploration per 
rectum zugänglich, die deswegen bei jeder chronischen Konstipation un- 
erläßlich ist. 

Die spastische Konstipation (vergl. S. 470) kann ein der 
Darmverengerung sehr ähnliches Krankheitsbild liefern. Es ist schon 
darauf hingewiesen, daß dabei sowohl Schaf- wie Bleistiftkot entleert 
werden kann und daß man auch gelegentlich kontrahierte Darnıschlingen 
palpieren kann, ja es kann sogar zu Schmerzanfällen kommen. Allein 
eine wirkliche und namentlich konstante Darmsteifung sieht man bei 
spastischen Konstipationen doch nicht und dann betrifft die letztere fast 
ausschließlich ausgesprochene Neurastheniker. Da übrigens Patienten 
mit chronischer Stenose später häufig nervös und hypochondrisch werden, 
so kann die Differentialdiagnose doch schwer sein. Den besten Anhalt 
gibt immer die Anamnese, die bei «len Neurasthenikern mit Stenosen 
die Neurasthenie als das Sekundäre erkennen läßt. Im Zweifelsfall ist 
dringend eine Untersuchung in Narkose und eventuell, wie oben er- 
wähnt, die Radioskopie angezeigt. 

Von den anderweitigen Koliken ist die Abgrenzung gewöhnlich 
nicht schwer. Die Druckempfindlichkeit bei (rallen- und Nierenstein- 
koliken, die Anamnese und der charakteristische Zahntleischbefund bei 
Bleikolik geben ein genügendes Unterscheidungsmerkmal ab. 


2 Der Darmabschluß. 


Ehe wir auf die Schilderung der einzelnen Formen desselben. der 
einfachen Okklusion und der Strangulation, eingehen, mag der Gesamt- 
symptomenkomplex etwas charakterisiert werden. Die Entleerung des 
Darmes nach unten ist unmöglich, auch Winde gehen nicht mehr ab. 
ss muß sich also der Darmimhalt oberhalb des Hindernisses stauen. 
Laute, gurrende Borborygmen und auch Plätschern in den gefüllten 
Schlingen sind die deutlichen Zeichen dieser Stauung. 

Die Kranken verlieren den Appetit, falls nicht vorher derselbe 
schon gestört war, bald treten Ruktus auf, die nach kurzer Zeit einen 
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kotigen Geruch annehmen, dann tritt Erbrechen ein, das erst Magen- 
inhalt, bald aber kotig riechende und übel schmeckende. dünnflüssige 
Massen von bräunlich- oder schmutzig-gelblicher Farbe zutage fördert. 
(Uber das primäre Erbrechen bei akutem Abschluß siehe unten.) 

Dieses kotige Erbrechen tritt ebensowohl bei Dünndarm- wie 
Dickdarmstenosen auf, es kann also kaum wirklich Kot im gewöhnlichen 
Sinne sein. 

(seformte Massen werden nicht erbrochen, die in der Literatur darüber vor- 
liegenden Mitteilungen beziehen sich sämtlich auf Hysterische, die Koterbrechen 
simulieren. 

Erwälint mag werden, daß gelegentlich bei fistulösen Kommuni- 
kationen zwischen Dickdarm und Magen wirklicher Kot erbrochen werden 
kann. Eine Durchspülung vom Mastdarın aus mit gefärbten Flüssig- 
keiten oder auch das Einblasen von Luft läßt eine derartige Kommuni- 
kation erkennen. 

Man nimmt gewöhnlich an, daß der kotartige Geruch durch die 
Eiweißfäulnis in den gestauten Massen bedingt sei. und tatsächlich findet 
sich Koterbrechen auch nur, wenn eine wirkliche Stauung vorliegt, also 
-rst nach einer gewissen Zeit. Es kann bei manchen akuten Abschlüssen 
gänzlich fehlen. Die Massen, die erbrochen werden, können enorme 
sein und übertreffen jedenfalls das Volumen der zugeführten Nahrung. 
falls solche überhaupt noch genossen wird, erheblich. Sie werden, wie 
"TALMA experimentell erwiesen hat. «durch Sekretion sowohl von seiten 
des Magens als des Darmes geliefert. Man hat früher meist gedacht. 
daß sie «durch wirkliche Antiperistaltik zutage kommen; jetzt gilt die 
Ansicht, daß es sich vielmehr um ein einfaches Überlaufen der 
gefüllten Därme in den Magen handelt, daß also die Bauchpresse 
die Entleerung nach oben besorgt, nicht die Darmmuskulatur. Die mit 
Flüssigkeit gefüllten Därme können gelegentlich in die seitlichen Partien 
des Bauches sinken und dann einen Ascites vortäuschen. Der Nach- 
weis, dab sich in solchen immer auch Luft führenden Schlingen Plätscher- 
geräusche erzeugen lassen, klärt die Sachlage sofort. 

Die Winde können den Abschluß, wie bemerkt, nicht mehr pas- 
sieren, die Gasentwicklung wird durch die Fäulnis zudem vermehrt, viel- 
leicht ist auch die Aufsaugungsfähigkeit für Gase herabgesetzt, und die 
Folge ist. daß in «den meisten Fällen Meteorismus eintritt, der die 
Schlingen oberhalb des Ilindernisses bläht. NOTHNAGEL hat diesen 
treffend als Stauungsmeteorismus bezeichnet. Er wird, da die Kom- 
‚nunikation nach oben offen ist, früher oder später alle oberhalb des 
Abschlusses liegenden Darmpartien befallen. Bleibt er auch eine Zeit- 
lang lokal, so erreicht die lokale Blähung doch nie die enormen Grade. 
wie wir sie später bei einem doppelt abgeschnürten Darmstück bei dem 
Strangulationsileus kennen lernen werden. 

Die Eiweißfäulnis, welche in den gestauten Massen vor’ sich geht. 
liefert reichlich im Harn erscheinendes Indikan, und diese Indikanurie 
hat, wie bei der Diagnose des Sitzes besprochen werden soll, eine be- 
stimmte diagnostische Bedeutung !). 


1) Indikan wird im Harn auf folgende Weise nachgewiesen: Man gibt zum 
Harn ein gleiches Volumen konzentrierter Salzsäure und fügt tropfenweise zur Oxy- 
dation entweder Chlorkalklösung oder verdünnte Eisenehloridlösung hinzu (ein Uber- 
schuß zerstört die Reaktion). Man nimmt das gebildete blaue Indigo dann mit 
Chloroform auf. (Nicht schütteln, nur das Reagenzelas einige Male vorsichtig um- 
‚drehen, da man sonst eine sich nicht absetzende Chloroformemulsion erhält.) 
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Die übrigen Symptome., die ein Darmabschluß hervorruft. der 
Schmerz, der Kollaps, der Verlauf «desselben. lassen sich besser bei der 
Schilderung der einzelnen Formen besprechen. 

A. Die einfache Okklusion des Darmes. Geht dieselbe. wie 
in der Mehrzahl der Fälle, aus einer chronischen Verengerung hervor, 
so ist vor allem (die unter diesem Kapitel besprochene stürmische Peri- 
staltik und Darmsteifung charakteristisch, die den akuten Darmabschlüssen 
nicht zukommt. 

Außerdem läßt sich anamnestisch das Bild der vorhergehenden, 
chronischen Verengerung, der Störungen des Stuhlganges, der Kolik- 
schmerzen. vielleicht auch schon vorübergegangener Ileusanfälle erheben. 

Das Bestehen der letzteren hat nach NAUNYN nur dann Bedeutung, wenn 
die Rezidive schnell aufeinanderfolgen und die Anfälle von Mal zu Mal schwerer 
werden, da sonst Rezidive auch bei Inkarzeration und dem Volvulus des S Romanum 
vorkommen. 

In anderen mehr akuten Fällen von einfacher Okklusion ergeben 
sich vielleicht. namentlich bei älteren Frauen, aus «der Anamnese An- 
haltspunkte. die auf überstandene Gallensteinkoliken hindeuten: meist 
sind diese, da die großen Steine ja nicht durch den Choledochus, sondern 
dureh direkten Durchbruch in den Darm gelangen, ohne Ikterus ver- 
laufen. Gelegentlich können allerdings auch kleinere Steine. um die sich 
der Darm tetanisch kontrahiert, vorübergehend Ileus erzeugen. Meist 
kommt es nur zu Ileus, wenn die Steine in den Dünndarm durchbrechen. 
Das Bild des (Gallensteinileus kann ein prägnantes sein. Manchmal 
schließen sich die Ileussymptome direkt an einen schweren Ikterus an. 
In anderen Fällen, wenn der Stein ins Duodenum durchgebrochen ist. 
beginnt das Krankheitsbild mit den Erscheinungen eines hochsitzenden 
Darmabschlusses. nämlich mit massenhaftem Gallenerbrechen. Im übrigen 
pflegt der «Grallensteinileus ein unvollständiger und in seiner Stärke 
wechselnder zu sein. Die Tvmpanie ist meist nieht hochgradig. Flatus 
sehen oft noch ab. Blutungen sind nieht ungewöhnlich. Namentlich 
können je nach dem Vorrücken des Steines bei Gallensteinileus der Sitz 
der Schmerzen. die fühlbare Resistenz und die sichtbare Peristaltik ihren 
Sitz wechseln. Der Gallensteinileus kann sehr lange (28 Tage, NAUNYN) 
dauern und doch noch in Genesung übergehen. Auch nach Abgang 
des Steines kann durch Darmeeschwüre, durch Perforation und Peri- 
tonitis der Ileus noch unterhalten werden. 

In einer ganzen Reihe von einfachen Okklusionen läßt sich durch 
Palpation eines Mastdarmkarzinoms, eines den Darm drückenden Tumors 
anderer Organe die Diagnose ohne Schwierigkeit stellen. 

Im übrigen pflegt sich der Okklusionsilens mehr durch einen nega- 
tiven Befund. durch «die Abwesenheit einer Reihe von Symptomen zu 
kennzeichnen. 

Als solche sind für die aus den chronischen Verengerungen hervor- 
segangenen Formen namentlich die Abwesenheit eines initialen, 
intensiven. anhaltenden Schmerzes zu nennen, der nur den akuten 
Formen eigen ist. Ferner fehlen bei den Okklusionen wenigstens an- 
fangs die Kollapserscheinungen. Der Puls bleibt lange Zeit gut 
gespannt und wenig frequent. Nur bei den durch Kotabszesse verur- 
sachten Formen des Okklusionsileus beschreibt NAunYN einen frühzeitigen 
Kollaps. der dann durch eine eigentümliche, ins Ikterische gehende kach- 
ektische Hautverfärbung ausgezeichnet sein kann; diese Hautfärbung ist 
auch vor dem Eintritt des Ileus nachweisbar. 
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Überhaupt verläuft der Ileus bei der Okklusion meist weniger 
stürmisch. Das Allgemeinbefinden bleibt verhältnismäßig gut, die Tym- 
panie entwickelt sich allmählich. 

Der Meteorismus bei einfacher Okklusion ist natürlich ein Stauungs- 
meteorismus. Bei tiefsitzender Stenose macht er durch die Blähung des 
Colon eine Ausbuchtung auf beiden Seiten des Leibes und im Ober- 
bauch. die event. auch einseitig sein kann, sog. Flankenmeteorismus. 


Verlauf. Greift die Therapie nicht ein und kann der Darm das 
Hindernis nicht selbst überwinden, so wird die Auftreibung des Leibes 
immer mächtiger und ditfuser, es treten in den gespannten Darmschlingen 
die früher erwähnten Dehnungsgeschwüre auf. der übermäßig gespannte 
Darm wird gelähmt. Gewöhnlich geht der Kranke im fortschreitenden 
Kollaps unter Entwicklung einer Peritonitis zugrunde. Die Patienten 
behalten wie bei allen lleusformen bis zum Schluß ein ungetrübtes 
Bewußtsein. ZZ 


B. Strangulation. Ganz anders ist das Bild der Strangulation, 
die dadurch entsteht, daß eine Darmschlinge mit ihrem Mesenterium 
und den Gefäßen desselben abgeklenimt, und in den durch Achsen- 
drehung und Inkarzerationen bedingten Fällen an zwei Stellen verschlossen 
wird. Die Achsendrehung macht erst, wenn sie vollständig ist (um 
270°), absolute Undurchgängigkeit: bei Drehungen um 180° kann die- 
selbe, wie v. SAMPSON experimentell gezeigt hat, noch durchgängig sein. 
Die Patienten erkranken plötzlich mit einem sehr heftigen. oft an der 
Stelle des Hindernisses lokalisierten Schmerz. Dieser Schmerz ist ge- 
wöhnlich anhaltend. mitunter exacerbiert und remittiert er, auf Druck 
wird er meist nicht gesteigert. Vor dem Tode kann er mit Eintritt 
vollständiger Darmlähmung oder nach Perforation des Darınes gänzlich 
aufhören. Neben dem Schmerz zeigen die Kranken die Erscheinungen 
eines Shocks, der sieh rasch zum Kollaps steigern kann, sie verfallen 
sichtbar, der Puls wird dann klein. flatternd, die Haut wird blutleer, 
die Gesichtszüge spitz. heftiger Durst tritt ein, Schweißbausbrüche er- 
folgen: die Kranken fangen an zu erbrechen, oft stockt die Harn- 
sekretion völlig. oder der spärlich entleerte Urin enthält Eiweiß und an 
Formelementen Zylinder und Blut, kurz, man hat das Bild eines schwer 
kranken Menschen gleich vom Anfang an vor sich. Es ist dieser Kollaps 
verschieden aufgefabt, nach BÖNNECKEN und REICHEL, deren Ansicht 
NAUNYN und SCHLANGE sich anschließen. ist derselbe als ein septischer 
anzusehen, da die Darmwanıd des abgeklemmten Stückes rasch für Bak- 
terien durchgängig wird, und diese, auch ohne sichtbare Peritonitis zu 
erzeugen, vom Peritoneum aus das Bild der schwersten Vergiftung 
machen können. NOTHNAGEL neigt mehr «der Ansicht zu, daß der 
Kollaps eine Folge «des Insultes intestinaler Verzweigungen des Vagus 
und Splanchnikus sei. daß also eine Lähmung des Herzı vagus und 
Splanchnikus die Ursache der beobachteten Erscheinungen sei. 

Tatsächlich hat man das Bild der Paralyse der Vasomotoren im 
Splanchnikusgebiet voll ausgesprochen vor sich. Ein solches Bild kann 
freilich, wie wir namentlich aus ROMBERGs Untersuchungen wissen. 
recht wohl durch akute Intoxikation entstehen. | 

Das initiale Erbrechen kann direkt in das Kotbrechen übergehen, 
mitunter ist es aber «durch eine Pause von demselben getrennt; das 
Erbrechen hört zunächst auf, um nach einigen Stunden wieder zu be- 
ginnen und sich nunmehr erst bis zum Koterbrechen zu entwickeln. 
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Das initiale, reflektorische Erbrechen ist namentlich bei Dünndarm- 
strangulation charakteristisch. 

Für die Diagnose der Strangulation ist auber dem raschen Kol- 
laps die Entwicklung des Meteorismus. wie v. WAHL gelehrt hat. 
maßgebend. Die abgeschnürte Schlinge verfällt, da sie nicht mehr ge- 
nügend ernährt wird, der Lähmung und wird nun rasch und oft enorm 
gebläht. Das Auftreten einer geblähten. fixierten Darmschlinge 
ohne Peristaltik beweist eine Strangulation. Natürlich wird sich 
dieses v. WAHLSche Symptom nur dann erkennen lassen, wenn die 
Bauchdecken nicht zu dick und nicht zu stark gespannt sind, und wenn 
das abgeschnürte Stück nicht zu klein ist. In ersterem Falle läßt sich 
überhaupt eine sichere Diagnose nicht stellen. im zweiten kann die 
geblähte. gelähmte Schlinge in das kleine Becken sinken und so der 
Erkennung sich entziehen. Für diesen letzteren Fall hat SCHLANGE 
geraten. daß man die durch den Stauungsmeteorismus bedingte Auf- 
blähung des Darmabschnittes oberhalb des ersten Verschlusses beachten 
solle. Dieser Darmabschnitt wird zwar gewöhnlich, wenn das inkar- 
zerierte Stück lang und stark aufgebläht ist. von dem letzteren völlig 
verdeckt. Er kann aber gerade bei Abschnürung eines nur kleinen 
Stückes als eine gewöhnlich am unteren Ende fixierte, mäßig 
gespannte. komprimierbare Schlinge fühl- und sichtbar werden, 
die beim Beklopfen hin und wieder leicht peristaltische Schwankungen 
und Steifungen zeigt. 

Es ist dieses von SCHLANGE gezeichnete Bild nicht zu verwechseln 
mit der früher geschilderten gewaltigen Peristaltik bei chronischer Darm- 
enge. Die Peristaltik beim akuten Abschluß ist erst durch einen 
mechanischen Reiz auslösbar und auch nur eine stehende, nicht in ihrer 
Richtung deutlich erkennbare. Es tritt das SCHLANGEsche Symptom 
natürlich nicht von Anfang an in die Erscheinung, sondern erst nach 
Entwicklung des Stauungsmeteorismus: wie SCHLANGE schreibt, z. B. 
am 3. Tage. Nach 24 Stunden braucht es kaum angedeutet zu sein. 

Für den Volvulus der Flexur ist von BAYER als charakteristisch eine Auf- 
blähung des Leibes in der Weise beschrieben worden, daß er in seiner oberen 
Hälfte nach links, in der unteren nach rechts verschoben erschien, in seiner Gesamt- 
heit also den Eindruck eines S-förmigen \Wulstes machte. Es handelte sich um eine 
linksseitige Drehung und der Befund nach der Laparotomie ergab, daß die Vor- 
treibung den geblähten Sehlingen entsprach. Bei rechtsseitiger Drehung würde es 
natürlich umgekehrt sein. Dieser charakteristische Befund ist aber nur einmal er- 
hoben worden. 

Bei den Strangulationen, die also rasch zur Lähmung des strangu- 
lierten Stückes führen. ergiebt sieh gewöhnlich eine bruchwasser- 
ähnliche Flüssigkeit in den Bauchraun, welche häufig hämorrhagisch 
ist, und die man nicht als beweisend für das Bestehen einer Peritonitis 
ansehen darf. Die Masse des Ergusses soll mit der Größe der inkar- 
zerierten Schlinge korrespondieren. 

Wenn nun auch die Aufblähung der strangulierten Schlinge in 
der Regel rasch eintritt, so soll doch hervorgehoben werden. daß mit- 
unter, namentlich wenn das abgeklemmte Stück nur klein ist, man das- 
selbe als einen wurstförmigen. scheinbar soliden Tumor palpieren kann. 
Davon habe ich mich noch kürzlich in einem Falle von Inkarzeration 
einer Dünndarmschlinge unter einer an «der Spitze fixierten Appendix 
überzeugen können. Augenscheinlich also kann sich die strangulierte 
Schlinge vor der Lähmung und Blähung noch eine Zeitlang in solchen 
‚Fällen krampfhaft kontralieren. 
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Einige Worte seien noch über «die bei den akuten Verschlüssen 
beobachteten Darmentleerungen gesagt. Mitunter, namentlich bei Vol- 
vulus der Flexur, geht dem vollständigen Abschluß noch eine diarrhöe- 
ische Entleerung, die Blutspuren enthalten kann, voran. Abgänge von 
reinem Blut werden meist mit Recht auf Invagination bezogen. sie 
kommen allerdings, wenn auch nicht häufig. bei anderen akuten Ab- 
schlüssen vor, so, wie NAUNYN beschreibt, bei Achsendrehung. Stinkende 
hämorrhagische Entleerungen sprechen dagegen für Invagination. Es 
finden sich freilich blutige, zumeist teerartig gefärbte Stühle auch bei 
dem unter dem Bilde der Strangulation verlaufenden Verschlüssen der 
Mesenterialgefäße. Dieselben können, da bei diesen Störungen der Darm 
brandig wird, auch stinken. Es ist daher ein Irrtum und eine Ver- 
wechselung dieser Zustände «durchaus möglich (vergl. S. 509). Selten 
werden profuse Durchfälle von choleraartigem Charakter beobachtet 
(choléra herniaire |MALGAIGNE|). Sie sind in ihrem Wesen nicht 
geklärt, beruhen aber wohl auf einer reichlichen Sekretion bezw. Trans- 
sudation in das unterhalb des Verschlusses liegende Darnıstück. 

Verlauf. Der Verlauf eines Darmabschlusses durch Strangulation 
ist. falls die Therapie nicht eingreift, ein letaler. Da, wie schon bemerkt. 
das strangulierte Stück rasch nekrotisch wird, so bildet in wenigen 
Tagen eine akute tödliche Peritonitis die Folge. Nur die halben 
Achsendrehungen gehen hier und da spontan zurück, sie sind dann aber 
auch meist nicht mit ausgesprochenen Strangulationserscheinungen gepaart. 

C. Paralytischer und spastischer Ileus. Der paralytische Ileus, 
die Darmunwegsamkeit olıne anatomisches Hindernis, kann, wie früher 
bemerkt, entweder rein nervös oder durch Peritonitis oder Embolien 
der Darmgefäße zustande kommen. 

Am häufigsten und praktiseh am wichtigsten ist der Ileus bei 
akuter allgemeiner Peritonitis. In jedem Falle von Ileus kehrt die 
Frage, ob Peritonitis oder Darmabschluß vorliegt. wieder. und des- 
wegen soll die Differentialdiagnose zwischen dem paralytischen und 
mechanischen Ileus an diesem Beispiel zunächst erörtert werden. 

In frischen Fällen ist dieselbe fast immer möglich. Charakte- 
ristisch für Peritonitis ist besonders die mehr minder stärkere Spannung 
der Bauchmuskeln und das Fehlen jeder sichtbaren und fühlbaren 
Darmbewegung und sogar das Fehlen auskultierbarer Darmgeräusche. 
Die Auftreibung des Leibes ist eine gleichmäßige, diffuse, man sieht 
keine solchen Deformitäten des Leibes wie Flankenmeteorismus 
oder geblähte einzelne Schlingen. Im Sinne der Peritonitis spricht 
dann, daß nicht nur Schmerz, sondern eine überaus große Druck- 
empfindlichkeit vorhanden ist, die dem mechanischen Ileus nicht zu- 
kommt. Sie zwingt den Kranken, regungslos zu liegen, während sich 
Kranke mit Abschluß wohl herumwerfen. Besonders zu betonen ist 
das Verhalten des Pulses. Derselbe ist bei Peritonitis von Anfang an 
schlecht, sogar meist schon, bevor sich eigentliche Ileussymptome ent- 
wickeln. Die anderen Symptome sind weniger prägnant. Fieber pflegt 
bei Peritonitis gewöhnlich vorhanden zu sem, doch kommt dasselbe auch 
bei mechanischem Ileus namentlich anfänglich vor und kann anderer- 
seits bei Peritonitis fehlen. (Gewöhnlich ist aber bei Peritonitis «die 
Differenz zwischen Achsel- und Mastdarmtemperatur auffallend grob 
und größer als bei Ileus. Ein peritonealer Erguß läßt sich nieht un- 
bedingt von dem bruchwasserähnlichen Erguß bei Strangulation unter- 
scheiden. Das Frbrechen kann beim paralytischen und mechanischen 
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Deus gleich intensiv sein. Die Intermission zwischen «dem primären, 
reflektorischen und dem Stauungserbrechen. wie wir sie bei manchen 
Fällen von Strangulation beobachten. zeigt die Peritonitis allerdings 
nicht. Die Indikanurie kann bei Peritonitis gerade so beträchtlich sein 
wie bei Dünndarmabschluß. ist also nur zur Abgrenzung gegenüber 
dem Dickdarmabschluß brauchbar. Der Kollaps. das Durstgefühl. die 
Anurie,. der Schweibausbruch sind dem Strangulationsileus mit den vor- 
geschrittenen Formen der Okklusion und der Peritonitis gemeinsam. Bei 
den beiden letzteren entwickeln sich aber diese Symptome doch meist 
langsamer und nicht sofort. Nur bei den Perforativperitonitiden tritt 
im Moment der Perforation ein Kollaps mit heftigem, lokalisiertem 
Schmerz ein. Es ist aber bei den Perforationen meist in den ersten 
Stunden die Bauchmuskulatur bretthart gespannt, der Leib kahnförmig 
eingesunken, und außerdem läßt sich unschwer Pneumoperitoneum 
nachweisen, so dab die Abgrenzung gegenüber «der Strangulation nicht 
schwer ist. Von besonderer Wichtigkeit für die Differentialdiagnose 
des paralytischen und mechanischen Ileus ist endlich eine sorgsame 
Anamnese, die namentlich den Ausgangspunkt der Peritonitis zu er- 
gründen hat. Die Abhängigkeit der Peritonitis von Magen- und Darm- 
krankheiten, namentlich von perforierenden Geschwüren oder einer 
Appendicitis. der Ausgang von den (renitalorganen, von Erkrankungen 
der Gallenwege lassen sich gewöhnlich durch die Anamnese feststellen 
und stützen die Diagnose. Sieht man dagegen dhie Kranken erst im 
vorgeschrittenen Stadium, so läht sich die Differentialliagnose zwischen 
dem mechanischen Jeus und der Peritonitis nieht mehr sicherstellen. 
Auch beim mechanischen Ileus tritt ja mit der Zeit eine Darmlähmung 
und Peritonitis ein, dann sind die Krankheitsbilder nicht mehr zu 
trennen. Wenn der Leib bei beiden Formen erst hochgradig aufge- 
trieben. der Kranke schwer kollabiert ist, so läßt die physikalische 
Untersuchung im Stich, und es bleibt nur die Anamnese, die den 
Ausgangspunkt der Erkrankung feststellen kann. NAunyN meint 
aus eigener und fremder Erfahrung, daß, wenn man sich in diesen 
schwierigen Fällen irrt, es leichter in der Weise geschieht, daß man 
einen primären Darmabschluß diagnostiziert, wo eine primäre Perito- 
nitis besteht. als umgekehrt. 

Die von einer lokalen Peritonitis ausgehenden Darmlähmungen 
betreffen meist nur bestimmte Darmstrecken und sind gewöhnlich 
ddiagnostizierbar. Erstens ist der Deus oft nur ein vorübergehender, 
dann fehlen die Kollapserscheinungen. Es können zwar bei der lokalen 
Peritonitis die einzelnen gelähmten Darmschlingen deutlich als auf- 
gebläht hervortreten, sie sind auch in der Regel wenig beweglich und 
natürlich ohne Peristaltik: aber einmal sind sie mit dem v. WAHtschen 
Symptom «der fixierten geblähten Schlinge schon wegen ihrer geringeren 
Spannung nicht zu verwechseln, und ferner kann man auch oft den Inhalt. 
in eine benachbarte Schlinge unter wurrenden Geräuschen verschieben. 

Die Embolien oder Thrombosen der Mesenterialarterien setzen 
meist ganz akut unter ähnlichen Symptomen wie die Strangulation ein. 
Sie lassen sich dann differentialdiagnostisch kaum trennen, höchstens 
gibt das Bestehen einer Ilerzaffektion und das Auftreten blutiger Stühle 
einen Anhalt. Die Prognose derselben ist, da der Darm in großer 
Ausdehnung rasch brandig wird, eine absolut ungünstige (vergl. S. 509). 

Die Darmlähmungen durch direkte Aflektionen des Nervensystems. 
also die reflektorischen bei Steinkoliken, Hodenquetschungen usw. (vergl. 
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lassen sich meist auf Grund 
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der Ananınese und bei den 


Steinkoliken durch die Druckempfindlichkeit der Gallenblasen- oder 
Nierengegend abgrenzen. 


Die eigentlich spastischen Formen des Ileus, 








l u | i Paralytischer Ileus I: Einfache Okklusion Strangulation 


Shock u. Kollaps ` Snock nur bei Darmper- 
foration, Kollaps zuneh- 
mend bei Peritonitis dif- 
fusa. fehlend bei lokaler 
Peritonitis und den rein 


nervösen Lähmungen 
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Fixiert nur bei Perfora- 
tion und bei den Stein- 
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Schmerz 
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Peritonitis diffus, da- 
| neben Druckempfind- 
lichkeit 


Stuhl ini Winde 
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Formen auch Diarrhöen 








Initialschmerz bei aus 
chronischer Verengerung 
hervorgehender Okklu- 
sion nicht ausgesprochen 


Fehlen, bei Gallenstein- 
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bruch- 
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Puls | Bei Peritonitis diffusa | Lange gut 
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die also auf Spasmus einer Darmpartie beruhen (Hysterie. Bleiintoxikation), 
rufen natürlich das Bild des einfachen Okklusionsileus hervor. Die 
Diagnose kann schwer sein, wenigstens ist eine Reihe solcher Fälle un- 
nötig operiert worden. Der Nachweis einer schweren Hysterie, wie einer 
Bleiintoxikation wird zur Vorsicht in therapeutischer Beziehung mahnen. 

Erwähnt mag werden, daß nach einer Myomoperation kürzlich eın spastischer 
Deus beschrieben wurde. Bei der deswegen vorgenommenen Wiederholung der Lapa- 
rotomie fand sich eine stark dilatierte Diekdarmsehlinge und ein strangförmig kon- 


trahiertes Colon descendens. Dieser Spasmus war aber wahrscheinlich durch Mes- 
enterialverletzungen bei der ersten Operation ausgelöst. 


Ich stelle am Schlusse dieser Schilderung der einzelnen Ileus- 
formen die diagnostisch in Betracht kommenden Tatsachen nach den 
7 Hauptsymptomen und den 4 Nebensynptomen. die v. MIKULIcCZ für 
den Ileus aufgestellt hat, zusammen (vergl. vorstehende Seite). 


Sitz und Art des Hindernisses bei mechanischem lleus. 


Nachdem die Fragen: liegt überhaupt Ileus vor, und ist derselbe 
ein paralytischer oder ein mechanischer? beantwortet sind, und nach- 
dem weiter, falls das letztere zutrifft, die Unterscheidung zwischen ein- 
facher Okklusion und Strangulation getroffen ist, hat die diagnostische 
Erwägung sich mit der Frage nach dem Sitz und der anatomischen 
Natur des Hindernisses zu beschäftigen. 

Die Diagnose des Sitzes hat zwei verschiedene Fragen zu beant- 
worten, einmal, in welchem Darmabschnitt findet sich der Abschluß. 
im Dünndarm oder im Dickdarm, und zweitens, an welcher Stelle des 
Abdomens ist das Hindernis zu suchen. Die letztere Frage ist nament- 
lich für einen operativen Eingriff wichtig. Wir wollen, um Wieder- 
holungen zu vermeiden, beide Fragen zusammen nach dem Gange der 
üblichen Untersuchung beantworten. 

Folgende Methoden stehen dafür zur Verfügung. In einer Reihe 
von Fällen ist das Hindernis direkt der physikalischen Untersuchung 
zugänglich. Es ist deswegen erste Regel, bei jedem Tleuskranken 
sämtliche Bruchpforten, "auch die seltener zur Einklemmung Ge- 
legenheit gebenden, zu untersuchen und niemals die Digital- 
exploration des Rektums und bei Frauen auch der Vagina zu 
unterlassen. Bleibt diese Umtersuchung ergebnislos, so ist zunächst 
auf fühlbare Tumoren im Leibe zu fahnden, man fühlt z. B. in frischen 
Fällen von Invagination mitunter den walzenförmigen, leicht gekrümmten 
Tumor. Es ist dann auf die Peristaltik zu achten. In ihrer Richtung 
verfelgbare. «deutliche Peristaltik in einer fixierten Darmschlinge, aber 
auch nur diese, erlaubt das Urteil, daß an der Stelle, wo die Peristaltik 
aufhört, das Hindernis liegt. Es muß aber auch dabei noch die Ein- 
schränkung gemacht .werden. daß der Ileus nicht schon längere Zeit 
besteht, indem dann das über der Stenose befindliche Stück schon ge- 
lähmt sein kann. Im übrigen läßt sich die Art der Peristaltik nur 
insofern für die Diagnose des Sitzes verwerten. als im allgemeinen die 
Dünndarmperistaltik lebhafter als die des Dickdarmes ist. 

Die Art der meteoristischen Aufblähung gibt in manchen Fällen 
einen Hinweis auf den Sitz des Hindernisses. "Besteht z. B. allein eine 
Auftreibung des Magens und fehlt sonst Meteorismus, so wird man den 
Sitz hoch oben im Dünndarm vermuten dürfen. Bei tieferem Sitz 
kann das Bild ein sehr prägnantes sein, wie früher bei der Besprechung 
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der Strangulation und des Flankenmeteorismus erörtert wurde, man kann 
sich aber, da namentlich bei lokalem Meteorismus oft ganz bizarre 
Deformitäten und Dislokationen auftreten, leicht täuschen; so sah NOTH- 
NAGEL Flankenmeteorismus bei Jejunalstenose. Namentlich ist nicht etwa 
aus der größeren oder geringeren Dicke einer geblähten Schlinge der 
Schluß auf Dünndarın- oder Diekdarmsehlinge erlaubt. Dagegen kann 
man diese als Dickdarm sicher ansprechen, wenn man die haustra coli 
und die Längstaenie erkennen kann. Mitunter kann die Perkussion zu 
Hilfe gezogen werden. Meteoristische Darmschlingen geben wegen der 
Wandspannung tief tympanitischen bis hypersonoren Schall. Bei Plessi- 
meterstäbchen-Perkussion hört man metallischen Klang und dieser kann, 
wenn er immer nur an einer bestimmten Stelle hörbar ist, diagnostisch 
verwertbar sein. Es ist «dieses Symptom, für das der Name Ballon- 
symptom vorgeschlagen ist, namentlich beim Volvulus der Flexur in 
der stark geblähten Schlinge deutlich und konstant gefunden. Ferner 
kann ein anderes perkutorisches Symptom für die Stenosen im Dick- 
darm wertvoll sein. Bei diesen hört man mitunter in der Lumbalgegend 
auffallend lauten tiefen Perkussionsschall, und zwar auf beiden Seiten, 
wenn die Stenose im S romanum oder Colon descendens sitzt, nur auf 
der rechten, wenn sie im Colon transversum sich befindet. 

Die künstliche Aufblähung «des Darmes mit Wasser oder Luft 
liefert gewöhnlich keine sicheren Resultate, doch kann man sie als 
gutes Mittel, um recht demonstrative Peristaltik zu erzeugen, benutzen. 
Dagegen kann man aus der Menge der in den Mastdarm eingießbaren 
Flüssigkeit den wichtigen Schluß "ziehen, daß, wenn der Kranke nicht 
mehr als 3, —1 |] zurückhalten kann, das Hindernis tief unten sitzt. 
Allerdings müssen sich die Patienten erst an die Eingießungen gewöhnen. 
so daß man diese Untersuchung öfter wiederholen muß, um zu einem 
brauchbaren Resultat zu kommen. 

Wichtig endlich für «die Frage, ob «das Hindernis im Dünndarm 
oder Dickdarm sitzt, ist die Indikanprobe des Urins, wie JAFFE zuerst 
angegeben hat. Man kann sagen, fehlt intensive Indikanurie noch am 
2.—5. Tage, so sitzt das Hindernis im Dickdarm. 

Nach dieser Zeit kann auch bei Sitz im Dickdarm starke Indikanurie auftreten. 
Sie fehlt bei tiefem Sitz deswegen so lange, weil in den Diekdarm normalerweise 
keine fäulnisfähigen Eiweißkörper gelangen, sondern dieselben bereits früher resorbiert 


werden. Indikanurie kommt außer bei Ileus bei den mannigfachsten Darmkrank- 
heiten, besonders stark auch bei Peritonitis vor. 


Für die Frage der Lokalisation läßt sich weiter aus der Art des 
Erbrechens ein Schluß ziehen, reines Grallenerbrechen spricht für Sitz 
im Duodenum. (Bei diesen fehlt die Indikanurie oft.) Befindet sich 
das Hindernis im oberen Teil des Jejunum, so kann Koterbrechen mit 
(sallenbrechen abwechseln. Dagegen hängt der frühere oder spätere 
Eintritt des Erbrechens und auch les kotigen Erbrechens weniger von 
Sitz, als von der Art des Verschlusses ab. Die Strangulation macht 
stürmischere Erscheinungen als ie Okklusion. Allerdings ist sie viel 
häufiger im Dünndarm, und deswegen galten früher die Dünndarm- 
stenosen für die rascher zum Erbrechen führenden. Doch kann ein mit 
Strangulation verlaufender Volvulus des S romanum auch zu frühem 
und recht heftigem Erbrechen führen, in anderen Fällen kann freilich 
das Erbrechen dabei selbst bis zum Tode felılen. 

= Der tixierte lokalisierte Schmerz ist für die präzise Diagnose des 
Sitzes nur mit großer Vorsicht und nur als Unterstützungsmittel für 
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andere diagnostische Merkmale zu verwenden. Dagegen ist noch eine 
diagnostische Regel zu erwähnen. Besteht an irgend einer Stelle ein 
alter Bruch, der nicht inkarzeriert zu sein braucht. so soll man. falls 
nicht zwingende Gründe in anderem Sinne sprechen. den Grund des 
Darmabschlusses in seiner Nähe suchen, da hier sich häufig peritoneale 
Verwachsungen finden. l 

In einer Reihe namentlich von frischen Fällen gelingt die Diagnose 

Pa Sitzes mehr oder minder präzis. Deswegen sind alle diese Er- 

'ägungen so zeitig wie möglich anzustellen. In einer großen Zahl von 
Fällen namentlich: von akutem, rasch fortschreitendem Ileus ist die 
Lokalisationsdiagnose nicht mehr möglich, oder man ist nur auf un- 
sichere Vermutungen angewiesen. 

Die anatomische Grundlage des Darmabschlusses ergibt sich. wie 
aus der vorhergehenden Schilderung ersichtlich ist. bei «den äußeren 
Hernien. bei fühlbaren Mastdarmkarzinomen und fühlbaren anderen Ge- 
schwülsten ohne weiteres aus dem physikalischen Befund. In anderen 
Fällen. wie dem Gallensteinileus, den durch peritoneale Verwachsungen 
bedingten chronischen Verengerungen. dem Ileus bei lokaler Peritonitis 
kann man aus der Anamnese den richtigen Schluß ziehen. Für dıe 
Mehrzahl der Strangulationen wird die Entscheidung dieser Frage, nament- 
lich ob Inkarzeration oder Achsendrehung vorliegt, nicht möglich sein. 
höchstens kann man anfangs Wahrscheinliehkeitsiiagnosen stellen. so 
z. B. beim Volvulus des S romanum, wenn man die geblähte. im kleinen 
Becken fixierte Schlinge gut sieht. oder bei M t mit blutigen 
Darmentleerungen. 

Prognose. Die Prognose jeder Darmverengerung und jedes Ileus 
ist ernst. Bei den Darmverengerungen auch an sich gutartigen Charakters 
stehen (die Patienten in der steten Gefahr, jeiclit. einen Ileus zu be- 
kommen: es werden derartige Kranke zudem. wie schon erwähnt, durch 
die Schmerzanfälle und sonstigen Beschwerden oft schwer nervös und 
Morphinisten. Bei den durch maligne (ieschwülste hervorgerufenen Ste- 
nosen ist die Prognose, falls die Geschwülste nicht operabel sind, natür- 
lich infaust. 

Die Prognose des Ileus ist je nach der Form und Ursache ver- 
schieden: die des Strangulationsileus. falls nieht operiert wird, ist, von 
seltenen Ausnahmen abgesehen, schlecht, die der einfachen gutartigen 
Okklusionen etwas besser, namentlich die des Gallensteinileus und die 
eines Teiles der Invaginationen. 

Nach der Statistik sterben von den nicht operierten Tleuskranken 
60—70 Proz., von den Operierten 59 Proz. Es haben diese Statistiken. 
da sie die einzelnen Fälle nur zählen, nicht nach ihrer Schwere abwägen, 
nur einen beschränkten Wert. W ichtiger ist die Angabe NAUNYNS, daß 
die Chancen einer Operation innerhalb der ersten beiden Tage die besten 
sind (70 Proz. gegen 40 Proz. Heilung bei Spätoperation). Bemerkens- 
wert ist auch NAUNYNS Angabe. daß eine auffallend geringe Mortalität 
die Patienten darbieten. die einen äußeren (natürlich nicht inkarzerierten) 

ruch tragen. Es hängt das wohl so zusammen. daß dadurch dem 
Chirurgen von vornherein ein Fingerzeig für die Lokalisation gegeben ist. 

Ther: ipie. Es soll hier nur die innere Therapie und die Indi- 
kationsstellung zum chirurgischen Eingriff besprochen werden. Betreffs 
der Einzelheiten des chirurgischen Eingrifts. ob Radikaloperation an- 
gezeigt ist. ob Enterostomose oder Anlegung eines Anus praeternaturalis 
sieh empfehlen, sei auf die Lehrbücher der Chirurgie verwiesen. 
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Die innere Therapie der Darmverengerung ist eine symptomatische 
und hat zwei Aufgaben, den Stuhl und die Diät zu regeln. 

Eine Konstipation darf nicht geduldet werden. Am besten be- 
kämpft man dieselbe durch Einläufe, und zwar sowohl von Wasser wie 
von Sesamöl. Außerdem kann man namentlich bei Verengerungen des 
Dünndarmes Abführmittel, und zwar sowohl Rizinus als vorzugsweise 
die Salina mit Nutzen brauchen lassen. Ist sehr lebhafte Peristaltik 
und Darmsteifung vorhanden, so wird man oft auch vom Opium (z. B. 
2 stündlich 5 Tropfen der Tinktur) Erfolge sehen. Man kann in solchen 
Fällen übrigens ganz gut Opium und Abführmittel nebeneinander an- 
wenden. das Opium wird dann die übermäbige Peristaltik regeln und 
einschränken, ohne die Wirkung der Abführmittel aufzuheben: nament- 
lieh kann man sieh von den Salinis versprechen. daß sie unter solchen 
Umständen doch vielleicht durch Transsudation von der Darmwand aus 
den Inhalt dünnflüssiger machen. Jedenfalls kontraindizieren sich Opium 
und die Abführmittel nicht. Die Diät muß derartig ausgewählt sein. 
dab gröbere Ingesta nicht in den Magen gelangen, es muß sehr sorg- 
fültig "ekaut und langsam gegessen werden. Bei schwerer Darmstenose 
mub die Nahrung breiig oder lüssig sein. Bei den Kolikanfällen ist 
die Nahrung zeitweise am besten ganz auszusetzen, außerdem Morphium 
subkutan anzuwenden. Sehr angenehm sind gewöhnlich dem Kranken 
im Kolikanfalle warme, lokale Applikationen auf den Leib oder auch 
eim heibes Bad. 

Die definitive Beseitigung einer organisch bedingten chronischen 
Darmverengerung ist dagegen nur auf chirurgischem Wege möglich. 
Die bösartigen (Greschwülste soll man, falls sie noch operierbar sind. 
möglichst bald dem Chirurgen überweisen. Für die durch an sich 
gutartige Prozesse bedingten Stenosen wird man von Fall zu Fall ent- 
scheiden. um den günstigen Moment zu einer Operation abzupassen: 
jedenfalls ist Zuwarten erlaubt, bis der Allgemeinzustand der Kranken 
so erscheint, daß man die Operation wagen kann. Narben in der 
Darmwand. Kompression des Darmes durch auberhalb (desselben ge- 
legene Tumoren werden in der Regel der chirurgischen Therapie zu- 
eänglich sein. Für die durch peritoneale Verwachsungen bedingten 
Darmengen wird entscheidend sein, ob die Beschwerden der Patienten 
unerträglich sind oder nicht. Ein cehirurgischer Eingriff kann zwar 
dauernd helfen, sehr häufig bilden sich aber nach einiger Zeit neue 
Verwachsungen. und das Bild ist das alte oder ein schlimmeres (vergl. 
auch Peritonitis chron. adhaesiva). 

Die interne Therapie des mechanischen Ileus hat einmal die Auf- 
gabe, den Darm zu entlasten und eine zu starke krampfhafte 
Peristaltik zu regeln, sowie die subjektiven Beschwerden der 
kranken zu erleichtern. Es unterliegt keinem Zweifel, daß «damit 
nicht nur symptomatische Indikationen erfüllt werden, sondern daß 
durch die beiden ersten Faktoren in geeigneten Fällen eine (direkt 
heilende Wirkung ausgeübt wird. indem Okklusionen einer nicht abso- 
luten Stenose oder Gallensteinileus beseitigt oder Invaginationen. ja 
sogar auch leichtere Inkarzerationen und Achsendrehungen rückgängig 
werden können. 

Zunächst ist die Nahrungszufuhr per os wenigstens bei den akuten 
Formen vollständig zu verbieten. Gewöhnlich sind die Kranken ja auch 
völlig appetitlos oder erbrechen zugeführte Nahrung sofort wieder. Nur 
der quälende Durst der Kranken muß bekämpft werden. Am besten 
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ist, Eis in kleinen Stücken im Mund zergehen zu lassen oder Aus- 
spülungen des Mundes mit kaltem oder mit recht heißem Wasser vor- 
zunehmen, auch kleine Warmwasserklystiere sind geeignet. Für kolla- 
bierte Kranke ist die subkutane Kochsalzinfusion zu empfehlen. Muß 
man bei länger dauernden Fällen für die Ernährung sorgen. so kann 
das entweder durch Nährklystiere geschehen, oder man wird per os 
Amylumpräparate, z. B. Kindermehle, in geringer Menge geben. 

Den Darm entlastet man vom Rektum aus durch große warme 
Wasserklystiere (1—2 ]), oder warme Olklystiere (!/,-—3/, D. Man soll 
die Flüssigkeit unter geringem Druck (20—30 em) ganz langsam in 
1 —!, Stunde durch ein hoch hinaufgeführtes Darmrohr einfließen 
lassen. Die Eingießungen können. falls die Flüssigkeit rasch abläuft, 
wiederholt werden. Luft- oder Kolhlensäureeinblasungen werden von 
manchen Seiten statt der Klystiere empfohlen. Dagegen sind Abführ- 
mittel bei ausgesprochenem Heus streng kontraindiziert. Vom 
Magen aus entlastet man den Darm durch Magenausspülungen. die 
von KUSSMAUL zuerst in die Therapie des Ileus eingeführt sind. Ge- 
wöhnlich stürzt, ohne dab man überhaupt Wasser einzuführen braucht, 
der fäkulente Inhalt in großen Mengen durch die Sonde heraus, oft be- 
kommt man einen solchen dureh die Sonde bereits, ehe das Erbrechen 
fäkulent geworden ist. Die Magenausheberung muß in Pausen von 
2—3 Stunden wiederholt werden, da in dieser Zeit der Magen wieder 
voll läuft, und zwar sowohl durch Uberlaufen von Dünndarminhalt, als 
durch eigene Sekretion und Transsudation. Die durch die Magenaus- 
heberungen gesetzte Entlastung ist eine sehr erhebliche und durch 
Messung des Leibesumfanges gewöhnlich nachzuweisen. 

Endlich kann man den Darm durch die namentlich von CURSCH- 
MANN geübte Punktion der Darmsehlingen vom Meteorismus entlasten. 
Dieselben sind am gelähmten Darm gefährlich. Meist sind sie erst 
dann angezeigt, wenn die Möglichkeit einer Laparotomie ausgeschlossen 
ist, also in verlorenen Fällen zur Erleichterung der Beschwerden. 

Die Beruhigung einer sehr erregten Peristaltik erreicht man am 
zweckmäßigsten durch die Opiate, die aber nicht in großen Dosen ge- 
geben werden sollen. Wir haben gewöhnlich anfangs 20, dann 2 stünd- 
lich 5 Tropfen der Tinet. thebaic. gegeben. man kann aber auch das 
Extrakt etwa bis 0,5 g pro die anwenden, das letztere eventuell sub- 
kutan, Rp. Extract. Opii, Glycerin. aa 1,0, Aq. ad. 20,0. Davon 2 stünd- 
lieh 1,—1 Spritze. Oder man wendet Opium als Suppositorium an, 
z. B. Rp. Opii puri 0,05—0,1, Butyr. Cacao qu. s. ut f. suppos., täglich 
9 Stück. Morphium ist weniger zweckmäßig. 

Magenausheberungen und Opium verschaffen den Kranken eine 
auberordentliche subjektive Erleichterung; das Erbrechen und der Schmerz 
hören auf, das Angstgefühl schwindet, so daß «die günstige Änderung 
im Befinden unverkennbar ist. Leider ist sie oft nur vorübergehend. 
Den initialen Shock und Kollaps mindert Opium nach allgemeinem Ur- 
teil erheblich. 

Ein anderes Mittel, das dem Patienten die Beschwerden erleichtert 
und vielleicht auch heilend wirkt, sind die heißen Umschläge. nament- 
lich Einpaekungen des ganzen Leibes in feuchte heiße Laken, wie sie 
v. MIKULICZ besonders empfiehlt. Sie sollten zweifellos versucht werden. 

Endlieh kommen noch zwei Verfahren in Betracht, die direkt die 
Heilung bewirken sollen, nämlich einmal die Massage. Dieselbe kann 
rellektorischen, paralytischen Ileus, wenn keine schweren Affektionen 
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des Darmes oder des Peritoneums vorliegen, beseitigen, doch ist sie 
natürlich bei leisestem Verdacht auf Strangulation oder Peritonitis 
kontraindiziert.. Das andere Verfahren ist die Behandlung des Deus 
mit großen subkutanen Dosen von Atropin (bis zu 5 mg, also das 
»fache der Maximaldosis). Dieses Mittel, das in Form der Belladonna- 
klystiere im Anfang und in der Mitte des vorigen Jahrhunderts viel 
angewendet wurde, ist neuerdings wieder"auf das wärmste von BATSCH 
empfohlen worden. Nach den bisher vorliegenden Beobachtungen ver- 
dient es in Fällen von paralytischem Ileus und ebenso von einfachem 
Obturationsileus versucht zu werden. Dagegen ist sicher, daß Strangu- 
lationsileus dadurch nicht beeinflußt wird. Es ist also ein Fehler, 
dabei durch eine Atropinbehandlung Zeit zu versäumen. Einige Male 
sind danach heftige, wenn auch nicht tödliche Intoxikationen beobachtet 
worden (Atropinrausch, Durst, Mydriasis). Es soll deswegen, nament- 
lich da die beruhigende Wirkung oft schon nach kleinen Dosen ein- 
tritt, das Mittel anfangs stets nur in Gaben von !,—1 mg gegeben 
werden oder noch besser durch das weniger giftige Eumydrin ersetzt 
werden. Die Wirkung auf die Beschwerden der Kranken ist opium- 
ähnlich, ob das Mittel nur Krampfzustände des Darmes löst oder 
ob es unter Umständen die Peristaltik anzuregen vermag, ist noch 
unsicher. Ich persönlich habe übrigens Erfolge von der Atropin- 
behandlung in den wenigen Fällen, in denen ich sie bisher versuchte, 
nicht. gesehen. 

Von der früher üblichen Medikation des regulinischen Quecksilbers 
(eblöffelweise) ist man, da sie auf falschen Voraussetzungen beruhte, 
ganz zurückgekommen. 

Nach dieser Schilderung der internen Maßnahmen muß die Frage 
aufgeworfen werden: Was leisten sie? Welche Fälle von Ileus dürfen 
intern behandelt werden? Die Frage kann nicht generell beantwortet 
werden. Es gibt Fälle von Ileus, die sofort operiert werden müssen, 
solche, die nicht operiert werden «dürfen und endlich solche, bei denen 
die Entscheidung erst vom Verlauf abhängig ist. Unbestritten gehören 
dem Chirurgen die Fälle mit ausgesprochenen Strangulationserschei- 
nungen; es wäre wegen der drohenden Darmgangrän und Sekundär- 
peritonitis viel zu gefährlich, abzuwarten. Nur in Ausnahmefällen 
wird man dagegen den Gallensteinileus chirurgisch behandeln dürfen 
(Spontanheilung nach Naunyn 44 Proz. nach COURVOISIER 56 Proz., 
operierte Fälle nur 30 Proz. Heilung). Einigermaßen klar ist man 
auch über das Vorgehen bei Intussuszeption, falls die Diagnose mög- 
lich ist; läßt sich Intussuszeption nicht durch Wassereimläufe oder, 
wenn sie tief sitzt, manuell, beziehentlich durch mit Schwämmchen ar- 
mierte Sonden lösen, so sind die Kranken möglichst bald zu operieren. 
Ebenso wird man die Fälle von Ileus bei Leuten, die eine Hernie 
haben. dem Chirurgen sofort überweisen, weil bei diesen die Chancen 
der Operation besonders günstig sind. Anders steht die Frage aber 
bei den meisten Formen von Okklusionsileus und bei den diagnostisch 
unklaren Fällen. Bei dem Okklusionsileus wird man meist, da die 
Darmgangrän nicht akut droht, warten können und eine interne Be- 
handlung versuchen; «dasselbe gilt von Formen des akuten [leus mit 
wenig ausgesprochenen Strangulationserscheinungen, z. B. bei halben 
Achsendrehungen. Bei den diagnostisch unklaren Fällen ist man stets 
im Dilemma. Ein Operieren ohne Anhalt für Sitz und Art des Hinder- 
nisses hat v. WAHL treffend eine Vivisektion genannt. Ein Zuwarten 
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kann natürlich gleichfalls gefährlich sein. ist aber doch besser, weil 
sich an einer Reihe von Fällen im weiteren Verlaufe bestimmtere An- 
haltspunkte ergeben. Jedenfalls aber ist die Forderung aufzustellen. 
daß, wenn man sich zu einer inneren Therapie entschließt. dieselbe 
rasch und konsequent durchgeführt werden soll, damit man binnen 
wenigen lagen ins klare kommt. ob sie Erfolg hat oder nicht. Das 
gilt sowohl von der Opium- als von der Atropinmelikation. Man lasse 
sich ja nicht durch nur subjektive Besserungen des Zustandes ver- 
führen, wenn der Ileus nicht rasch beseitigt wird, den chirurgischen 
Eingriff hinauszuschieben. 

Berechtigt und beherzigenswert erscheint des weiteren die Forderung. 
nicht planlos eine innere Therapie als Anfangsbehandlung des Ileus einzu- 
leiten. Dann sieht der Chirurg die Fälle in der Tat nicht so, wie sie sich 
ohne Behandlung, namentlich ohne Opiumbehandlung, «dargestellt hätten. 

Unter allen Umständen muß vor Einleitung der Therapie versucht 
werden, wenigstens die Frage Strangulation oder Okklusion zu entscheiden. 

Die von chirurgischer Seite vertretene Anschauung jedoch, welche 
in diagnostisch unklaren Fällen und sogar auch in denen, die wir 
oben als für innere Behandlung geeignet bezeichneten, jede Opium- 
therapie perliorresziert. weil sie scheinbare Besserungen hervorrufen 
und die Kranken der Operation abgeneigt machen, kann ich nicht für 
berechtigt halten. Sie ist auch praktisch unmöglich. Die Beschwerden 
der Kranken verlangen gebieterisch ein Eingreifen. und NAUNYN hat 
treffend gesagt, daß es dem Arzte nicht anstelle, Kranken die Wohl- 
taten der Kunst vorzuenthalten. um sie zur besseren Einsicht zu 
bringen. Zudem bringt eine nicht übertriebene Opiumtherapie keines- 
wegs eine «dauernde und vollständige Lähmung des Darmes zustande. 
sie wirkt in manchen Fällen. wie wir sahen. direkt kurativ. 

Einige Worte sollen endlich noch über den paralytischen Deus 
angefügt werden. Droht derselbe erst, wie so oft, nach Operationen. so 
wird man Opium vermeiden, es sind dann vielmehr sogar neben Ein- 
giehungen noch Abführmittel erlaubt. Ist er voll entwickelt, so kann. 
wie schon bemerkt, wenn keine Peritonitis vorliegt, Massage und Atropin 
in einzelnen Fällen nützen. An Stelle von Atropin wird neuerdings 
Eserin in Millieramm-Dosen namentlich beim postoperativen Ileus von 
verschiedenen Seiten warm empfohlen. Es mub jedoch dabei stets sehr 
individualisiert werden. 

In den Fällen von hartnäckiger Koprostase und Kotkolik, nament- 
lich bei älteren Frauen, bei denen sich Anfangssymptome eines Ileus, 
Schmerz, Meteorismus. Übelkeit zeigen. muß das Rektum oft manuell 
ausgeräumt werden (vergl. chronische Konstipation). Die Therapie des 
peritonitischen [leus deckt sieh mit der der Peritonitis. | 


Vil. Die Erkrankungen der Darmgefäße. 


An Erkrankungen der Darmeefäße sind das Amyloid, die Arterio- 
sklerose, die zur Versehliebung führenden Embolien und Thrombosen 
und endlich die Erkrankungen der Venen der untersten Darmpartie, 
die Hämorrhoiden. zu nennen. 

Die amvloide Degeneration ist bereits bei der Besprechung 
der Enteritis als Grund für sehr hartnäckige Diarrhöen erwähnt worden. 

Die Arteriosklerose des Splanchnikusgebietes. und zwar be- 
sonders der Art. mesaraie. superior, kann ein ziemlich ausgeprägtes 
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Krankheitsbild hervorrufen. Entweder treten anfallsweise heftige Schmerzen 
ein, die z. B. um den Nabel herum lokalisiert sind, oder es treten 
ebenfalls anfallsweise Zeichen motoriseber Darminsuffizienz. nament- 
lich intermittierender Meteorisinus, auf. Beide Zustände können sieh 
auch kombinieren. Charakteristisch ist die Kürze der Anfälle. ferner 
können sie ganz unabhängig von der Nahrungsaufnahme sein. sie können 
aber auch durch Füllung des Magens hervorgerufen werden, wobei es 
dann nur auf diese, weniger auf Qualität und Form der zugeführten 
Nahrung anzukommen pflegt. Diese Zustände von intermittierendem 
Meteorismus zeichnen sich nach ORTNERS Beschreibung dadurch aus, 
daß der letztere im Colon ascendens und transversum am stärksten 
ausgeprägt ist, so daß man diese sehen und fühlen kann. häufig 
nehmen auch die Dünndarmschlingen teil, dagegen fehlt der Meteoris- 
mus im Colon descendens und der Flexur. Es läßt sich in deu me- 
teoristischen Schlingen weder Peristaltik noch eigentliche Darnısteifung 
bemerken. Außerdem besteht meist Neigung zur Konstipation, und es 
werden sehr stark stinkende Stühle entleert. 

Man hat diese Erscheinungen auf plötzlich eintretende mangel- 
hafte Blutversorgung bezogen und sie in Parallele mit dem inter- 
mittierenden Ilinken gesetzt. Diese mangelhafte Blutversorgung kann 
natürlich ebenso wie bei der Claudieation intermittente in relativer 
Weise gegeben sein, wenn die Ansprüche bei der Tätigkeit des Darmes 
für die noch mögliche Durchblutung zu grobe sind. es kann sich aber 
auch um direkte Gefäßkrämpfe handeln, denn solche sind bei Arterio- 
sklerose an den Retinalgefähen von WAGENMANN. direkt beobachtet 
worden. ORTNER hat für den intermittierenden Meteorismus den Namen 
Dyspraxia intermittens arterioselerotica vorgeschlagen. um damit 
die Analogie mit dem intermittierenden Hinken hervorzuheben. 

Die oben erwähnten intermittierenden Schmerzen können übrigens 
auch als Ausdruck einer echten Koronararteriensklerose, ohne dal ge- 
rade die Bauchgefäbe erkrankt sind, auftreten. Diese angine de poitrine 
pseudo-gastralgique, wie sie JIUCHARD genannt hat, zeichnet sich dadurch 
aus, daß die Anfälle gleichfalls von kurzer Dauer sind, aber meist dureh 
körperliche Anstrengung ausgelöst werden und sich häufig mit anderen 
Anginasymptomen, namentlich Angst. paaren. 

Erwälnt mag endlich als differentialdiagnostisch wichtig werden, 
dab solche Schmerzanfälle gar nicht selten auch durch ein subseröses 
Lipom hervorgerufen werden. Man wird also sorgfältig auf die Hernia 
der Linea alba zu achten haben. Ferner können peritoneale Verwach- 
sungen (vergl. Peritonitis adhaesiva) ganz ähnliche Krankheitsbilder 
geben. Für die Fälle, die auf arteriosklerotischer Basis stehen, hat man 
übrigens auch in der Wirkung der Therapie einen Hinweis. Namentlich 
die Behandlung mit Diuretin und Jodkali (3 g Diuretin. 0,5 g Jodkali 
pro die) ist öfter, wenigstens vorübergehend, erfolgreich. 

Die Embolien der Mesenterialarterien. namentlich die der Mesariac. 
superior, führen mit sehr seltenen Ausnahmen zur Darmgangrän,. trotz- 
dem Anastomosen vorhanden sind. (BIER hat dies dadurch erklärt. dal 
der Darm keine Reaktion auf den Zirkulationsmangel zeigt, er besitzt 
kein Blutgefühl.) Meist entwickelt sich ein hämorrhagiseher Infarkt. 
seltener, aber doch mehrfach beschrieben, ist eine anämische Ganerän 
des Darmes. Das Krankheitsbild. das Embolien hervorruft, ist ent- 
weder das des Strangulationsileus (heftiger Schmerz, Kollaps mit Sinken 
der Temperatur, Erbrechen, das blutig sein kann, event. blutizer Stuhl 
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neben den sonstigen Strangulationserseheinungen) oder es kommt zu 
einem Symptomenkomplex, den man als die diarrhöeische Form des 
Infarktes bezeichnet hat. Der letztere kann sich bis zu zwei 
Wochen hinziehen. ehe die sekundäre Peritonitis einsetzt. Für die 
Diagnose, Darmembolie sind zunächst wichtig: der Nachweis einer 
Quelle der Embolie (Erkrankung des Zirkulationsapparates). ferner der 
plötzliche Beginn, der anfängliche Temperaturabfall, Blutbeimengungen 
zum Erbrochenen und zum Stuhl, endlich die beginnenden peritonitischen 
Erscheinungen. namentlich «das Auftreten von zirkumskripten Spannungen 
der Baue hmuskulatur. Die unter dem Bild des Ileus verlaufende Form 
wird leicht mit anderen Arten des Deus verwechselt, insbesondere mit 
der Invagination (s. d). Diese Verwechslung liegt wegen der blutigen 
Stühle nahe und ebenso weil man gelegentlich «das infarzierte Darm- 
stück als rundlichen Tumor palpieren kann. Für die Diagnose der 
(diarrhöeischen Form mag bemerkt werden, daß sie anfangs durchaus als 
eine einfache, akute Gastroenteritis bzw. als eine Vergiftung imponieren 
kann. Mitunter fehlt sogar die Diarrhöe und besteht Neigung zur Oh- 
stipation entweder von vornherein oder nach anfänglicher “Diarrhöe. 
und nur allgemeines Unbehagen. Übelkeit, Erbrechen belästigen die 
aber immer augenscheinlich schwer kranken Menschen. Der Schmerz 
kann also gelegentlich vollkommen fehlen. Dagegen lassen folgende 
Merkmale an eine Embolie denken. Es findet sich nach meiner Er- 
fahrung dabei eine ganz auffällige Pulsbeschleunigung schon zu einer 
Zeit wo der Leib ganz weich ist und sicher noch keine Peritonitis be- 
steht. Die Kranken klagen oft, auch wenn sie keine Schmerzen haben 
über ein eigentümliches Gefühl der Völle an einer lokalisierten Stelle, 
als ob dort Kot stecken geblieben sei. Blutbeimengungen zum Stuhl 
brauchen nur anfänglich vorhanden gewesen zu sein und können später 
fehlen. Sehwankungen. ja scheinbare deutliche Besserungen des Zu- 
standes kommen vor, gewöhnlich bleibt aber der Puls dabei frequent. 
Endlich tritt die bereits erwähnte Muskelspannung sehon ein, ehe andere 
deutliehe peritonitische Erscheinungen sich finden. 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein. Es sind mehrere 
Kranke nach Resektion «des infarzierten Darmstückes genesen. Bei der 
Hleusform ist die Operation an sieh indiziert: bei der diarrhöeischen Form 
ist die möglichst frühzeitige Probelaparotomie gerechtfertigt, wenn der 
Verdacht auf Embolie einigermaßen begründet erscheint. Die Prognose 
ist immer sehr ernst. weil sieh oft eine Diagnose nieht vor der Ent- 
wicklung der Peritonitis stellen läßt und weil die Resektion größerer 
Darnstücke bei der an sich schlechten Herztätigkeit einen sehr schweren 
Kingriff bedeutet. 

Die Thrombose der Pfortader und ihrer Wurzeln bedingt Hämor- 
rhagien der Darmschleimhaut, und wenn der Hauptstamm befallen ist, 
Ascites. Sie ist bei den Lebererkrankungen besprochen. 

Hämorrhoiden. Man versteht darunter variköse Ektasien der 
Hämorrhoidalvenen, besonders des untersten Mastedarmendes und des 
Anus. Es kann zu solehen sowohl bei Stauung im Pfortadergebiet 
kommen als bei allgemeiner Stauung (die untere Hämorrhoidalvene ge- 
hört bekanntlich nieht dem Pfortadergebiet an, sondern mündet in die 
Vena hypogastriea). Stauungen in dieser Vene können aber nicht nur 
dureh Erkrankungen der Leber oder der allgemeinen Zirkulation (Em- 
physem. Herzerkrankungen) zustande kommen. sondern auch durch eine 
Gravidität, dureh chronische Konstipation, «durch starke Fettleibigkeit. 
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In anderen Fällen findet man keine Ursache, es scheinen in (diesen die 
Hämorrhoiden durch eine echte Angiombildung. also eine benigne Ge- 
schwulstbildung. verursacht zu werden. 

Das klinische Bild der Hämorrhoiden zeigt spindel- und sack- 
förmige Erweiterungen der Venen, welche meist breit aufsitzende, seltener 
gestielte Geschwülste bilden: den After umgeben sie als Kranz für ge- 
wöhnlich kleiner, blasser., in gefülltem Zustande. so besonders beim 
Pressen großer, blauroter Knoten. Es können dieselben platzen und 
dann zu mehr minder reichlichen Blutungen Veranlassung geben, es 
kann ein innerer Varix herausgedrückt und durch den Sphinkter abge- 
klemmt werden. Häufig kombinieren sich mit den Hämorrhoiden in der 
Umgebung des Afters intertriginöse Prozesse, kleine Exkoriationen und 
Fissuren. 

Mitunter verlaufen Hämorrhoiden symptomlos, meist aber machen 
sie Beschwerden, Druckgefühl ım Kreuz, Schmerzen beim Stuhlgang 
und auch in der Zwischenzeit: kombiniert sich ein Rektalkatarrh damit, 
so kann Tenesmus bestehen und Schleim entleert werden (blinde 
‘oder Schleimhämorrhoiden). Eine Hämorrhoidalblutung wird meist 
von den Kranken als eine Frleichterung empfunden, es können aber 
dureh wiederholte oder größere Blutungen auch anämische Zustände 
entstehen. Endlich können die Hämorrhoiden thrombosieren, sich 
entzünden, eitrig zerfallen, so besonders gern abgeklemmte. Es kann 
dann nicht nur zur Bildung periproktitischer Abszesse kommen, son- 
dern es besteht die Gefahr der aufsteigenden Thrombose und Thrombo- 
phlebitis. 

Die Diagnose wird durch Inspektion und Palpation gestellt. 

Die Therapie in den leichteren Fällen kann eine interne sein, 
sie besteht dann in der Sorge für weichen Stuhl (besonders durch Öl€- 
klysmen), Anordnung reichlicher Körperbewegung: nur die die erkrankte 
Gegend belästigende Arten derselben, Reiten. Radfahren, sind unzweck- 
mäßig. Lokal ist auf eine peinliche Sauberkeit zu halten, häufige Sitz- 
bäder anzuordnen, zur Reinigung nach dem Stuhlgang ist Watte zu 
‚benutzen. Ekzematöse Komplikationen müssen mit Salben behandelt 
werden, z. B. mit adstringierenden. Rp. Acid. tannic., Balsam Peruv. 
‚aa 1,5, Lanolin 50,0 oder mit den ganz gut wirkenden Anusolzäpfehen. 
Vorgefallene Knoten müssen vorsichtig reponiert werden. Mitunter 
bewährt sich der Gebrauch lokaler Kühlapparate (des WINTERNITZSchen 
oder ARZBERGERschen Mastdarmkühlers) oder der hantelförmie ge- 
formten Hämorrhoidalpessare aus Hartgummi. Bei Blutungen tampo- 
niere man. 

Hämorrhoiden, die zu stärkeren Blutungen und Beschwerden führen, 
‚sollen chirurgisch beseitigt werden. 


VIII. Fissura ani. 


| Man versteht darunter kleinere Einrisse der Schleimhaut zwischen 
-den Längsfalten derselben. sie können sich auch in kleine (reschwüre 
umwandeln und dann in die Tiefe greifen. Verursacht werden sie meist 
durch Ekzeme des Afters, sie kommen aber auch bei chronischer Kon- 
stipation, vielleicht rein mechanisch durch das Passieren harter Kotballen 
zustande. Auch neben Hämorrhoiden sieht man sie nicht selten. Sie 
pflegen einen sehr schmerzhaften Sphinkterkrampf bei der Defäkation 
hervorzurufen. 
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Sie sind am häufigsten bei jüngeren Kindern, finden sich aber 
doch auch bei Erwachsenen. Man sieht sie erst, wenn man die Schleim- 
haut gut auseinanderzieht, wie unbedingt schon, um nicht ernstere Leiden 
(tuberkulöse Arfektionen, Fisteln ete.) zu übersehen, notwendig ist. Findet 
man sie auch dabei nicht, so wird man per rectum untersuchen. Be- 
netzt man dabei den Finger mit Glyzerin, so ruft eine iibersehene Fissur 
Schmerz hervor. Meist ist ihr Sitz am "hinteren Rand. 

Therapie. Die Behandlung der kleinen Fissuren besteht ent- 
weder in Einführung eines mit einer adstringierenden Salbe versehenen 
Tampons, oder in direkter Ätzung mit den Lapis. Gegen die Schmerzen 
kann man symptomatisch Kokainsuppositorien anwenden. Außerdem 
wird man entweder für dünnen Stuhl sorgen oder noch besser nach 
gründlicher Darmentleerung einige Tage Stuhlgang durch Opium verhüten. 

Größere Fissuren bedürfen chir urgischer Behandlung. 


IX. Prolapsus ani. 


Derselbe kommt am häufigsten bei jüngeren Kindern vor infolge 
starken Pressens bei Darmkatarrhen und, was diagnostisch wichtig ist, 
bei Blasensteinen. Bei Erwachsenen sieht man ihn bei Frauen mit schlaffen 
Beckenboden, ferner bei chronischen Dicktarnikatarrhen und chronischer 
Konstipation, wenn viel Mißbrauch mit Einläufen getrieben ist. 

Man erkennt das vorgefallene Stück ohne weiteres als Mastdarm 
und muß sich nur vor Verwechslungen mit Invaginationen und Mast- 
darmpolypen hüten. Vor der ersteren Verwechslung schützt das Fehlen 
des Spaltes zwischen dem Intussuszeptum und der Darmwand, vor der 
letzteren die tumorhaltige Beschaffenheit der Polypen und die Beachtung 
des Lumens. 


Therapie. Der Mastdarmvorfall muß reponiert werden. Seine 
Ursachen (Darmkatarrhe, Blasensteine) sind zu beseitigen. Außerdem 
wird man einen Heftpflasterverband anlegen, der die Nates zusammen- 
preßt. eventuell auch Tampons mit adstringierenden Lösungen in den 
reponierten Mastdarm legen. Größere und hartnäckigere Vorfälle er- 
heischen chirurgische Behandlung. 

Die Proktitiden, Periproktitiden und die Fisteln des Mastdarmes 
sollen, als in das Gebiet der Chirurgie gehörig, hier nicht besprochen 
werden. 


X. Enteroptose. GuEnarosche Krankheit. 


GLENARD hat eine Reihe meist funktioneller Störungen, die teils 
direkt auf den Verdauungstraktus hinweisen (wie Dyspepsien, Unregel- 
mäbigkeiten des Stuhliranges, namentlich Konstipation, allerlei Schmerz- 
empfindungen im Leib), teils allgemeiner Art sind (Schwächegefühl, 
hypochondrische Ver stimmungen, Abnahme der Ernährung, Anämie), als 
eine Folge der Senkung der Baucheingeweide angesehen und mit dem 
Namen Enteroptose belegt. Es wird unter diesem Namen auch die. 
Verlagerung der Leber, Niere, Milz und Magen begriffen; hier soll nur 
die Verlagerung des Darmes besprochen werden. 

Daß eine solehe Verlagerung bei Erschlaffung der Bauchdecken 
und des Beekenbodens vorkommt, ist zweifellos. Sicher ist auch, daß 
in manchen Fällen die Beschwerden der Kranken im Liegen geringer 
sind oder aufhören. Andererseits ist die Abgrenzung gegen die Er- 
scheinungen der allgemeinen Neurasthenie durchaus nicht sicher, und 
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oft machen ausgesprochene Enteroptosen keinerlei Störungen. Als Ur- 
sache für die Erschlaffung der Bauchwandungen steht in erster Linie 
die vorhergegangene stärke Ausdehnung derselben, z. B. bei Gravidität, 
Ascites; ferner spielt wohl sicher für die Lockerung der Eingeweide ein 
starker, anderweitig bedingter Fettschwund eine Rolle. auc h soll das 
Korsettragen dazu Veranlassung geben, und endlich sollen familiär und 
hereditär bedingte Enteroptosen vorkommen. 

Auf diese letzteren hat namentlich STILLER hingewiesen und gemeint, daß man 
dabei in einem Symptom, nämlich der freien Beweglichkeit der 10. Rippe (Costa 
fluctuans decima) einen diagnostischen Hinweis auf eine Asthenia universalis congenita 
finden könne. STILLER bezeichnet diesen Befund direkt als ein Stigma atonicum, 
neurasthenieum et dyspepticum. Nachuntersuchungen von anderer Seite (Boas) er- 
geben, daß in der Tat bei etwa 50 Proz. nervöser Dyspeptiker die Costa fluctuans 
gefunden wird, daß sie aber keineswegs als sicheres Stigma anzusehen ist, sondern 
höchstens neben anderen Befunden mit zur Diagnosenstellung herangezogen werden 
kann. F. Kraus sieht dagegen weniger in dem Befunde einer Costa fluctuans als 
in einer bei Personen mit engem Thorax vorhandenen Kleinheit des oberen Bauch- 
ə höhlenraumes die wichtigste (angeborene) Ursache der Splanchnoptose neben der er- 
worbenen Insuffizienz der vorderen Bauchwand. 


Wenn nun auch das Krankheitsbild bis auf den objektiven Befund 
des Tiefstandes namentlich des Colon transversum (meist noch mit 
(rastroptosis verbunden) sich keineswegs schärfer umrahmen läßt, so 
wird man doch aus derartigen wie den geschilderten Beschwerden thera- 
peutische Hinweise entnehmen können. 

Die Enteroptosen sind durch Bauchbinden zu stützen, es sind Kor- 
sette zu untersagen, es ist eine Liegekur verbunden mit einer Mastkur 
einzuleiten, und damit deckt sich die Behandlung schon mit der der 
schweren Neurasthenieformen. 


XI. Neurosen des Darmes. 


Selbständige Krankheitsbilder machen die Neurosen «des Darmes 
nicht, sie sind entweder Teilerscheinungen der Neurasthenie, Hysterie, 
Hypochondrie, oder sie kommen als Ausdruck organischer Veränderungen 
des Nervensystems vor. 

In die erste Gruppe gehören die lauten, kollernden Borborygmen, 
welche gewöhnlich auf die stürmische Peristaltik bezogen werden und 
namentlich bei Hysterischen vorkommen. Es ist wahrscheinlich, «daß 
dieselben durch die willkürliche Innervation der Bauchpresse und nicht 
durch die Peristaltik erzeugt werden (KUSSMAUL). Ferner sei an den 
hysterischen Meteorismus erinnert, der wohl durch Luftschlucken ent- 
steht und der namentlich, wenn er mit hysterischem Erbrechen und 
Hyperästhesie verbunden ist, eine Peritonitis vortäuschen kann und in 
seltenen Fällen zum spastischen Ileus führt (vergl. dort). Abgesehen 
von diesen evident hysterischen Erscheinungen kann man Störungen 
der Motilität, der Sekretion und der Sensibilität auf nervöse Basis 
zurückführen. Derartige Störungen sind recht häufig, jedenfalls viel 
häufiger, als wirkliche chronische Darmikatarrhe. Eine Art der nervösen 
Motilitätsstör ung ist bereits bei der Besprechung der spastischen Kon- 
stipation abgehandelt worden. über die nervösen Diarrhöen sei soviel 
angefügt, daß sie schon bei Gesunden bekanntlich nach Schreck he- 
obachtet werden können. Bei Nervösen spielen Angsteffekte vielleicht 
auch hie und da für das Zustandekommen der Diarrhöe eine Rolle, in 
anderen Fällen, so z. B. bei den nervösen Diarrhöen des Morbus Pasce- 
dow, läßt sich das nicht nachweisen. Es kann wohl sein, daß die 
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Diarrhöen mitunter einfach Folge krankhaft vermehrter Peristaltik sind, 
dafür spricht z. B. ihr Wechsel mit der spastischen Konstipation, es 
mögen aber auch wohl Anomalien der Resorption oder vermehrte Trans- 
sudation oder Sekretion in Frage kommen. Die Abgrenzung dieser 
Störungen gegen die chronische Konstipation und gegen den chronischen 
Darmkatarrh ist bei der Unzulänglichkeit unserer Methoden der Unter- 
suchung des Darmes nicht leicht. Mit allgemeinen nervösen Erschei- 
nungen sind bekanntlich auch die letzteren "verbunden. Hervorragende 
Gelehrte, z. B. EBSTEIN, halten in vielen Fällen die Konstipation und 
die Koprostase für das Primäre, «die nervösen Erscheinungen und die 
Dyspepsie für das Sekundäre. Ich möchte glauben, daß eine sorgfältige 
Anamnese und auch der Erfolg der Therapie im einzelnen Falle das 
Ausschlaggebende für die Auffassung dieser Krankheitsbilder sein muß. 
Ich habe jedenfalls derartige Störungen, namentlich Diarrhöen und 
spastische Konstipation bei Besserung des allgemeinen neurasthenischen 
Zustandes auch ohne speziell dagegen gerichtete Therapie öfters schwin-, 
den sehen; meist wird man allerdings“ namentlich bei der spastischen 
Konstipation Verfahren, die der allgemeinen Behandlung der Neurasthenie 
angehören, und die früher geschilderte Therapie der Konstipation kom- 
binieren. Von den reinen Sekretionsanomalien ist der Colica mucosa 
bereits gedacht worden. Diese steht, wie schon erörtert, mitunter auf 
rein nervöser Basis, mitunter ist sie entzündlicher Natur. Auch ein als 
intestinale Gärungsdyspepsie bezeichnetes Krankheitsbild, bei dem man 
in den Stühlen reichlich gärungsfähige Kohlehydrate antrifft, soll nervösen 
Ursprungs sein können. Es "scheint für diese das gleiche wie für die 
Colica mucosa zu gelten, da sie sowohl auf nervösem wie auf entzünd- 
lichem Boden erwachsen kann. 

Sensibilitätsstörungen kommen als echte Enteralgien auf rein ner- 
vöser Basis sicher vor. Parästhesien, z. B. das (Gefühl eines Fremd- 
körpers im Anus, sind bei Hypochondern nicht selten. Der eigentlichen 
Stuhlhypochonder ist bereits bei der Besprechung der Konstipation ge- 
dacht worden, es gibt aber auch Hypochonder. die, ohne konstipiert zu 
sein, die tägliche Beobachtung ihrer Faeces mit den abenteuerlichsten 
hypochondrischen Vorstellungen verknüpfen. 

Als Ausdruck organischer Erkrankungen sind namentlich die 
Mastdarmkrisen bei Tabes dorsalis zu nennen und ferner die Darm- 
spasmen bei Meningitis, endlich die Spinkterlähmungen bei einer 
Reihe von Rückenmarksleiden. 

Wegen der Therapie sei auf die Darstellung der Nervenkrank- 
heiten verwiesen. 


XII. Die tierischen Parasiten des Darmkanals. 


Unter den tierischen Parasiten des Darmes nehmen die Würmer, 
und zwar sowohl Plattwürmer wie Rundwürmer, in klinischer Beziehung 
die erste Stelle ein und sind auch am besten gekannt, während die 
zahlreichen Protozoen (Amöben, Infusorien, Flagellaten) nur zum Teil 
eine pathologische a besitzen. 


A. Bandwürmer. 

In unseren (Gegenden kommen hauptsächlich drei Bandwurmarten 
vor: 1. die Taenia solium: 2. die Taenia metdiocanellata (saginata) 
und 3. der Bothriocephalus latus (s. Fig. 1—83 u. 15). Die Tänien 
machen bekanntlich ihre Entwicklung in der Weise durch, daß die 
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aus der geschlechtsreifen Proglottis entleerten Eier in einen Zwischen- 
wirt gelangen und sich in demselben zur Finne ausbilden. Der Mensch 
wird dann durch den Genuß des finnigen, nicht durch Kochen sterili- 
sierten Fleisches des Zwischenwirtes infiziert. Der Zwischenwirt der 
Taenia solium ist das Schwein, der der Mediocanellata das Rind, der 
des Bothriocephalus der Hecht. vielleicht auch der Lachs. Die Aus- 
breitung der Bandwurmarten wechselt nach Gegenden; in Jena kommt 
z.B. nur Mediocanellata vor. Der Bothriocephalus ist besonders in den 
Östseeprovinzen. in Holland und am Genfer See häufig. 

Die Diagnose der Anwesenheit eines Bandwurmes läßt sich «durch 
den Nachweis der Eier im Stuhl bei Mediocanellata leicht, bei Solium, 
die seltener Eier absetzt, nicht immer sofort stellen. Die Eier der 
beiden Arten sind mikroskopisch sehr ähnlich und durch eine sehr 
dieke und radiär gestreifte Schale charakterisiert. Im Innern sind bei 
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Bothriocephalus latus. 





Fig. 6. Proglottis (Original) Fig. 7. Kopf nach Fig. S$. Finne (im Hecht) 
3mal vergrößert. LEUCKART. 4mal vergrößert (Orig.). 


beiden Formen (im Gegensatz zu den Köpfen) 6 Haken des Embryo 
zu erkennen. Die Eier des Bothriocephalus sind ebenfalls leicht im 
. Stuhlgang nachzuweisen. sie sind oval und durch ein kappenförmiwes 
Deckelchen an einem Ende charakterisiert. Meist aber hat man nicht. 
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nötig nach Eiern zu suchen, da «die Kranken abgegangene Glieder mit- 
bringen. Dieselben sind. da die Anordnung der Geschlechtsorgane sehr 
charakteristisch ist. leicht zu identifizieren. Man preßt entweder das 
Glied zwischen zwei Glasplatten und betrachtet es bei durchfallendem 
Licht, oder man läßt. es auf einer schwarzen Unterlage (Schiefertafel) 
antrocknen. Bei beiden Verfahren sieht man, daß Taenia mediocanellata 
einen reich verzweigten, Taenia soliun einen nur verhältnismäßig wenige 
und große Seitenverästelungen zeigenden Uterus besitzt. Bei beiden 
liegen die Geschlechtsöffnungen seitlich, Bothriocephalus hat die Ge- 
schlechtsöffnung in der Mitte, die (reschlechtsorgane zeigen die Form 
der Wappenlilie.e. Erwähnt mag werden, daß von der Taenia medio- 
canellata häufig einzelne (lieder abgehen, von der Taenia solium meist 
größere Ketten und vom Bothriocephalus selten (im Frühjahr und 
Herbst) große Enden entleert werden. Für letzteren also namentlich 
ist die Untersuchung auf Eier wichtig. 

Die Scolices der Mediocanellata und Solium sind dadurch unter- 
schieden. daß nur die letzteren einen Hakenkranz besitzen; 4 Saugnäpfe 
haben sie beide. Der Bothriocephalus — der Grubenkopf — hat zwei 
seitliche Sauggruben (s. Abbildung). 


Die Köpfe der Bandwürmer sind bekanntlich ziemlich klein, die Proglottiden 
nehmen nach dem Kopfe zu an Größe sehr erheblich ab, so daß der Kopf nur an 
einem dünnen Stiele sitzt. Will man ihn nach Abtreibung eines Wurmes in den 
Faeces suchen, so verfährt man am besten so, daß man den Stuhl mit Wasser ver- 
dünnt, absetzen läßt, das Wasser vorsichtig abgießt und dies einige Mal wiederholt. 
Gießt man dann den Rest aus einem Gefäß mit breitem weißen Rand, z. B. Wasch- 
beeken, in ein anderes um, so wird man den Kopf leicht finden. 


Die Taenia solium wird auch dadurch gefährlich. daß sie nicht reiner 
Darmschmarotzer bleibt, sondern daß sich der Mensch gelegentlich selbst 
infiziert und zum Zwischenwirt wird. Es kann sich dann die Finne, der 
Cysticereus, in verschiedenen Organen, Haut, Gehirn, Augen usw. ent- 
wickeln und je nach dem Sitz unangenehme Störungen hervorrufen. 


Die Symptome, welche die Bandwürmer machen, sind recht un- 
bestimmte. In vielen Fällen sind überhaupt, außer dem gelegentlichen 
Abgang von Gliedern, Erscheinungen nicht vorhanden, in anderen 
treten von seiten des Darmkanals gelegentliche Leibschmerzen, Un- 
regelmäbigkeit des Stuhlganges, auch unmotiviertes Erbrechen auf. An 
allgemeinen Symptomen können allgemeine Abgeschlagenheit. depri- 
mierte Stimmung, anfallsweise auftretender Heißhunger oder Appetit- 
losigkeit, reflektorisch bedingte Erscheinungen, wie Enuresis nocturna, 
Speichelfiub, auffallende Weite der Pupille, Kitzeln in der Nase, mi- 
gräneartige Kopfschmerzen, tetanieartige, ja selbst epileptoide Anfälle 
auftreten, beziehentlich durch eine erfolgreiche Wurmkur beseitigt werden. 

Bothriocephalus latus hat in manchen Fällen ein Krankheitsbild zur 
Folge, das der perniziösen Anämie «durchaus gleicht: LEICHTENSTERN 
war geneigt zu glauben, dab nur einzelne Exemplare giftig seien (ebenso 
wie z. B. bei den Miesmuscheln) und daß dieses Gift die Anämie erzeuge. 

Therapie. Bevor man eine Bandwurmkur einleitet. muß der 
sichere Nachweis des Vorhandenseins eines Bandwurmes geführt sein. 
Gelingt es nicht ohne weiteres, Eier oder Proglottiden zu finden, so 
untersuche man den Stuhl nach Verabreichung eines Abführmittels 
(luzimmsöhl. Daß der Arzt sich selbst von der Gegenwart des Band- 
wurmes überzeugt, ist deswegen nötige. weil hypochondrische Patienten . 
sehr gern Schleim- oder Speisereste für Bandwürmer ansehen. 
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Eine Bandwurmabtreibung ist immer eine ziemlich angreifende 

Kur, deswegen wird man sie bei sonst schon kranken Menschen nicht 
ohne Not vornehmen, im zarten Kindesalter und bei Schwangeren am 
besten ganz unterlassen. 
Die Kur beginnt man mit der Verabreichung eines Laxans, ent- 
weder Kalomel (für Erwachsene 0,4-0,5 g, für Kinder entsprechend 
weniger) oder Rizinus in einer einmaligen Dosis. Anstrengende längere 
Vorkuren sind überflüssig. Am Abend vor Verabreichung des eigent- 
lichen Bandwurmmittels gibt man entweder eine leere Suppe oder auch 
wohl herkömmlicherweise Hering. Am anderen Morgen nüchtern oder 
besser noch !/, Stunde nach einem Frühstück aus stark gesüßtem Kaffee 
und Zwieback. das eigentliche Mittel. Das wirksamste Bandwurmmniittel 
ist Extract. filie. mar. aether. Die gewöhnliche Dosis für Erwachsene 
ist 10 g. Mehr als 15 g sollten wegen der Vergiftungsgefahr nicht 
gegeben werden. 1—2 Stunden nach Verabreichung des Filix gibt 
man dann ein kräftiges Abführmittel, am besten Rizinus. (Die Warnung 
vor gleichzeitiger Verabreichung von Filix mar. und Rizinus ist rein 
theoretisch, aber praktisch unbegründet.) 

Die Filixpräparate wirken nicht immer gleichmäßig. Am be- 
uemsten ist die Darreichung in Gelatinekapseln, wie z. B. in dem 
Helfenberger Präparat. Für Kinder ist die Verordnung als Electuarium 
ganz bequem, z. B. Extract. filie. maris je nach dem Alter 1—5 g, Mell. 
despumat. q. s. ut f. electuarium. D.S. im Laufe einer Stunde zu nehmen. 

Andere Präparate sind Granatwurzelrinde, die sehr schlecht schmeckt. 
Das wirksamste Prinzip derselben ist, das Pelletierin; ferner sind im Ge- 
brauch Flores Koso, Kamala, Semina curcubitae maximae. Die Kürbis- 
samen empfehlen sich für die Kinderpraxis (60—100 Stück mit Kandis 
zucker gestoßen). In letzter Zeit wurde aber wohl mit Recht die 
Farnkrautwurzel allem anderen vorgezogen. 

Während der eigentlichen Bandwurmkur soll der Patient liegen, 
schon deswegen, weil dann das Mittel weniger leicht erbrochen wird. 
Brechneigung bekämpft man am besten durch schwarzen Kaffee oder 
Kognak. 

Die nach Darreichung von Filix beobachteten Vergiftungen schwererer Art 
betrafen meist Kranke mit Ankylostoma. 

Sie bestehen in Erbrechen, Durchfall, Kollaps, bleibender Amaurosis, Krämpfen ; 


ich beobachtete kürzlich bei der Abtreibung einer Taenia mediocanellata einen aus- 
gesprochenen Tetanieanfall. 


B. Rundwürmer. 


a) Ascaris lumbricoides, der Spulwurm, ist ein häufig vorkom- 
mender Sehmarotzer. Das Männchen ist kleiner (25 cm) als das Weib- 
chen (40 em) und hat am hakenförmig gekrümmten Schwanzende zwei 
Spieula. Der Kopf trägt bei beiden 4 mit Zähnchen versehene Lippen. 

Er bewohnt den Dünndarm, gelangt aber gelegentlich in den 
Magen und kann dann zum Mund oder zur Nase herauskriechen. Die 
Askariden können m großer Anzahl, aber auch nur in einem einzigen 
Exemplar vorhanden sein. Charakteristisch sind die Fier, die sich bei 
Anwesenheit von Ascaris stets im Stuhle finden. Sie haben ein granu- 
liertes Innere. eine ziemlich dieke, «doppelt kontourierte Schale, die 
noch von einer wnregelmäßig begrenzten. eiweibartigen Hülle wmn- 
geben ist. Zwischenwirte besitzen die Askariden nieht. Die In- 
fektion erfolgt durch Verschlucken der Eier, wie auch experimentell 
sich erweisen läht. 
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Symptome. Die Askariden machen häufig gar keine Krankheits- 
erscheinungen. In anderen Fällen treten ähnliche lokale und allgemeine 


Erscheinungen auf, wie sie bei den Tänien geschildert sind. Einige 
Male sind schwere Anämien und eine chronische hartnäckige Enteritis 
(LEICHTENSTERN) beobachtet worden. Mitunter machen die Askariden 
mechanische Störungen, so sind Fälle von Ileus bekannt. in denen zu- 
sammengeballte Askariden das Hindernis für die Darmpassage waren. 
sie können auch wohl einmal in den Ductus choledochus sich verirren 
und dort schwere Entzündungserscheinungen machen. 


Diagnose und Therapie. Eine Abtreibungskur soll nur dann 
eingeleitet werden, wenn sich im Stuhle Eier finden. Ein abgegangenes 
Exemplar beweist nicht, daß noch andere vorhanden sind. Gut ist es. 
vor dem Wurmmittel ein Abführmittel zu geben, wie bei den Band- 
wurmkuren. Das wirksamste Mittel gegen Askariden sind die Zitwer- 
blüten bezw. ihr wirksames Prinzip, das Santonin. Man gibt es bei 
Kindern in Form der Trochisei Santonini (à 0,025 und 0,05 offizinell). 
2—4mal täglich, je nach Alter und Kräftezustand und läßt dann ein 
Abführmittel (Rizinus) folgen. 

Andere Verordnungsweisen sind: die alten Wurmlatwerge. Flores 
Cinae 5,0, Tuber. Jalappae 0,5, Syrup. simpl. 25.0 in zwei Portionen 
zu nehmen (für Kinder) oder (für Erwachsene) Santonin: 0,2, Ol. Rieini 
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Santoninvergiftungen sind öfter beobachtet. Symptome: Gelb- adar Violett- 
sehen (Xanthopsie), Aphasie, Halluzinationen, Mydriasis, Übelkeit, Erbrechen, Durch- 
fall, Benommenheit, Kollaps. 

Therapie: Magenausspülung, Abführmittel, Narkotika, namentlich Chloral. 


b Oxyuris vermicularis (Fig. 9. 10 u. 15), der Pfriemenschwanz, 
ein gleichfalls namentlich bei Kindern häufig vorkommender Schmarotzer. 
Das Männchen ist 4 mm lang, das Weibchen 9—12 mm, das Hinterteil 
des Weibchens ist lang ausgezogen, 
daher der Name Pfriemenschwanz. 
Die Infektion geschieht direkt durch 
die per os eingeführten Eier, ohne 
Zwischenwirt. Der Embryo ent- 
wickelt sich im Dünndarm, die ge- 
schlechtsreifen Tiere bewohnen den 
Dickdarm. Die Weibchen kriechen 


A 


Fig. 10. Oxyuris ver- 

mieularis (natürliche 

Größe). a Männchen, 
b Weibchen. 





Fig. 9. Oxyuris vermi- 
cularis (Original). a 
Männchen, Weibehen. 


Vulva und erregen dort Jucken. 
Masturbation 


anrelzenden Jucken können 


zur Eierablage aus dem After heraus. 
Man findet deswegen die Eier nur 
selten im Stuhle. 


Symptome. Die Oxyuren er- 
zeugen leichte Mastdarmkatarrhe 
und starkes Jucken am After. sie 
kriechen bei Mädchen auch in die 


Auber diesem sehr lästigen, oft zur 


intertriginöse Ekzeme und 


Vulvitiden wohl hauptsächlich durch das Kratzen hervorgerufen werden. 
Durch dieses Kratzen ist natürlich Gelegenheit zur stets erneuten Selbst- 


infektion reichlich vorhanden. 


Die Diagnose ist. da die Würmer, Weibehen und Männchen. reich- 


tich mit dem Stuhle entleert 
gefunden werden, leicht. 


und aueh in der 


Umgebung des Afters 
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Die Therapie besteht in Abführmitteln und Santonin, wie bei den 
Askariden, doch kommt man damit allein nicht aus, sondern muß, um 
die Oxyuren aus den unteren Darmabschnitten zu entfernen, oft wochen- 
lang Einläufe (bei Kindern bis zu '/, 1 Wasser) anwenden. Mir hat 
sich stets ein I proz. Tanninzusatz bewährt, sonst werden auch Essig, 
Seife, Kochsalz. Glyzerin als Zusatz angeraten oder Thymol (1:100 Ol. 
olivar... Vor kurzem hat HELLER ein Behandlungsverfahren angegeben, 
das sich mir als sehr sicher bewährt hat. Kalomel in abführender Dosis, 
dann Santonin in Kombination mit einem Abführmittel, am besten Rizinus. 
Wenn nun reichliche Entleerungen da waren, ein großes Klystier (1—3 l) 
einer 0,2—0O,5proz. Lösung von Sapo medicatus in Knie-Ellenbogenlage 
appliziert. Eventuell wiederholt man die Kur nach 8 Tagen noch einmal. 
Als Volksmittel sind Knoblauchklystiere beliebt. Vor Karbolsäure- oder 
Sublimatklystieren ist wegen der Vergiftungsgefahr zu warnen. 

Die Oxyuren sind also nicht ganz leicht zu beseitigen, besonders 
muß man auch auf die Verhütung der Selbstinfektion «durch große 
Reinlichkeit (Hände, Fingernägel sauber halten, nachts Handschuhe 
tragen lassen) sehen. Gegen den Juckreiz wird man Salben anwenden, 
dazu ist auch Ung. cinereum (abends in der Umgebung des Afters ein- 
‚ureiben) oder eine Bestreichung mit Petroleum empfohlen. Beide töten 
die aus dem After kriechenden Würmer. 

c) Trichocephalus dispar, der Peitschenwurm (s. Fig. 11 u. 15), 
hat einen fadenförmigen Vorderleib, einen dickeren, beim Männchen oft 
spiralig gewundenen Hinterleib. Die Weibchen sind etwas größer als 
die Männchen (4—5 em lang). Der Wurm bewohnt das Coecum und 
Kolon und bohrt sich nach neueren Untersuchungen direkt in die 
Schleimhaut ein. Da sein Darmepithel eisenhaltiges Pigment enthält, 
ist er als ein blutsaugender Parasit zu betrachten (AsKAnazy). Sehr 
charakteristisch sind die an beiden Enden mit knopfförmigen Anschwel- 
lungen versehenen braunen Eier, aus deren Anwesenheit im Stuhl die 
Diagnose sich stellen läßt. 

Symptome macht er häufig gar nicht. In anderen Fällen ist er 
jedoch nicht so harmlos, es können schwere Enteritiden des Dick- 
(larmes mit peritonitischen Erscheinungen, ähnlich dem Bilde der Peri- 
typhlitis, dureh ihn hervorgerufen werden, ferner verursacht. er ab und 
zu teils direkt, teils als Folge des Darmkatarrhs schwere Anämien, und 
endlich sind Erscheinungen von seiten des Nervensystems, namentlich 
Kopfschmerzen, Schwindelgefühle, ja sogar die ausgeprägten Symptome 
einer Meningitis auf seine Anwesenheit im Darmkanal zurückgeführt 
worden. 

Behandlung. Der Parasit ist schwer zu beseitigen. Für (die 
schweren Erkrankungen. die er gelegentlich macht, ist eine Behand- 
lung mit Filix mas, mit Thymol, mit wiederholten abführenden Kalomel- 
gaben ‚empfohlen. Neuerdings liegen auch günstige Berichte über die 
Wirkung von Benzinklystieren vor, 1 EBßlöffel -— 1 Teelöffel auf ein 
Liter Wasser. 

d) Ankylostoma oder Dochmius duodenalis, der Palisaden- 
wurm (s. Fig. 12, 13, 14, 15). Das Männchen ist gelbweib, 7 -- 10 mm 
lang, das Weibchen braun, 10—183 mm lang, das gekrümmte hintere 
Leibesende des Männchens trägt. eine Bursa copulatrix und zwei Spicula. 
Das Kopfende hat eine glockenförmige Mundkapsel mit 6 Zähnen (+ an 
der Bauch-. 2 an der Rückenwand). mit denen sich «das Tier an die 
Darmwanıd ansaugt und festbeißt. Die Eier sind oval und zeigen meist 
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bereits Furchungskugeln. Sie sind durchschnittlich 0,06 mm lang und 
0.04 mm breit. 

Verwechselt können sie leicht mit Eiern von Ascaris werden. 
wenn bei diesen die Schleimhüllen verloren gegangen sind. Sie sind 
aber niemals doppelt konturiert wie die Ascaris-Eier. 

Die Eier sind in den Faeces leicht zu finden. der Parasit selbst 
nur nach Verabreichung von Wurmmitteln. Die Entwicklung der Eier 


O > 


Fig. 13. Ankylo- 
stoma. Natürl. Größe. 
(Oririnal.) 


b] 


Gar: 


Fig. 11. Tricho- 
cephalus dispar. 
Männchen und 
Weibchen nat. Gr. 
(Original). 






4 
Fig. 14. Ankylo- 





i stoma. Kopf nach 
Fig. 12. Ankylostoma duode- LEUCKART. 
nale, a Männchen, & Weibchen. 

(Original). 








Fir. 15. a Ei von Ascaris, ò Oxyuris, c Trichocephalus, 

d Ankylostomum, e Bothriocephalus atus (das kappen- 

förmige Deckelchen nicht ausgeprägt), / Taenia saginata, 
g Taenia solium. Nach LEUCKART. 


Kier von Ankylostoma in versehiedenen Fntwieklungsstadien. Vergrößerung 336 
nach Looss. Mexsrs Handbuch der Tropenkrankheiten. 


ist an eine gewisse Temperatur und Feuchtigkeit gebunden. Kalte und 
trockene Bergwerke werden nicht verseucht. wohl aber feuchte. in denen 
die Temperatur über 20% C beträgt. 

Die jungen Würmcehen machen eine Art von Verpuppung bezw. 
Eneystierung dureh. Überhaupt ist ihre Entwieklung eine ziemlich 
komplizierte und erreicht ihren Abschluß erst nach der Infektion im 
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Darmkanal des Trägers. Der Wurm lebt im Jejunum und im oberen 
Teil des Ileum, «dagegen trotz seines Namens nicht oder nur selten im 
Duodenum. 

Sie beißen sich in die Darnschleimhaut ein und saugen dort Blut. 
nach neueren Beobachtungen fressen sie besonders gern (direkt die Darm- 
schleimhaut. Es erfolgen dabei um so eher stärkere Blutungen, als die 
Kopfdrüsen der Würmer eine gerinnungshemmende Substanz enthalten. 
Ob die kKrankheitserscheinungen, besonders die Anämie, nur Folgen dieser 
Blutverluste sind oder ob die Würmer noch blutschädigende Gifte produ- 
zieren ist noch strittig. 

Symptome. Das Ankylostoma ist die Ursache einer schweren. 
unter dem Bilde «der perniziösen Anämie verlaufenden Erkrankung, die 
zuerst in Ägypten beobachtet und als ägyptische Chlorose bezeichnet wurde. 
Später wurde das Ankylostoma als U! sache der Anämie der Bergwerks- 
arbeiter, der Arbeiter am Gotthardtunnel, der Ziegeleiarbeiter erkannt. 

Da der Wurm in den letzten Jahren namentlich in den west- 
fälischen Bergwerksbezirken sich so stark ausgebreitet hatte, daß staat- 
liche Maßnahmen zu seiner Bekämpfung getroffen sind, so soll hier auf 
das Kranklieitsbild etwas näher eingegangen werden. Da haben zu- 
nächst die Massenuntersuchungen der Arbeiter gelehrt, daß die große 
Mehrzahl der Wurmbehafteten sich völlig gesund fühlt, und auch keines- 
wegs anämisch zu sein braucht. In den Fällen, in welchen Krankheits- 
erscheinungen auftreten, beginnen dieselben etwa fünf Wochen nach 
der Infektion und zwar wird über Schmerz im Oberbauch geklagt, dazu 
gesellt sich Sodbrennen. Übelkeit, gelegentliches Erbrechen, meist besteht 
Obstipation. Im Kot findet man um diese Zeit neben den Eiern oft 
Blut. es kann sogar zu erheblichen Blutungen kommen. — Fast regel- 
mäßig lassen sich auch Charcotsche Kristalle nachweisen. Im Blut 
tritt eine starke Eosinophilie auf, jedoch keine wirkliche Vermehrung 
der weißen Blutkörper. Da allerdings, in den Fällen in denen es zur 
Entwicklung der Anämie kommt, die Zahl der Erythrocyten stark 
sinkt, so können die Leukocyten relativ vermehrt erscheinen. Mit dem 
Fortschreiten der Anämie treten die Beschwerden dieser — Mattig- 
keit, Ohrensausen, Schwindel. Kopfschmerzen, Muskelschmerz nach An- 
strengungen — in den Vordergrund. Objektiv ist neben der Blässe 
die Steigerung der Herzaktion sehr auffällig. es kommt auch besonders. 
wenn die Kranken andauernd schwer weiter arbeiten, oft zur Entwick- 
lung von Dilatationen des Herzens. 

Nach Entfernung der Würmer erholen sich «die Kranken. wenn sie 
nicht schon lange krank waren, meist rasch. 

Die Diagnose läßt sich mit voller Sicherheit aus dem Nachweis 
der Eier stellen. Bemerkenswert ist, daß bei Diarrhöen und nach reich- 
lichem Alkoholgenuß die Eier im Stuhl zu fehlen pflegen. 

Therapie. Man schickt eine Vorkur mit Abführmitteln voraus und 
verabreicht dann als Anthelminthikum entweder Extract. filieis maris 10 g 
oder Thymol 10—15 g pro die, je 2 g mit zweistündigen Intervallen in 
Oblatenkapseln. Das folgende Abführmittel soll man nicht früher als 
3 Stunden nach dem W urmmittel geben. 

Außerdem ist, um die Ausbreitung der in Eplene auftretenden 
Krankheiten zu hindern, auf große per sönliche Reinlichkeit der Arbeiter 
und auf Desinfektion der Dejekte zu achten. da die Infektion zumeist 
wie bei anderen Würmern per os erfolgt. Für die Bergwerke sind in 
dieser Richtung (detaillierte staatliche Vorschriften erlassen. 
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Neuerdings ist jedoch das Eindringen der Ankylostomenlarven 
durch die Haut sicher beobachtet worden und auch die Einwanderung 
von dort in den Darm verfolgt worden. (Der Weg ist Lymph- bezw. 
Blutbahn-Lungenkapillaren-Alveolen, dort treten sie aus und gelangen 
durch die Bronchien in die Speiseröhre.) 

e) Die Anguillula intestinalis und ihre noch nicht. geschlechts- 
reife Form, die Anguillula stercoralis, 1—2 mm lange Würmer, sind 
gelegentlich mit dem Ankylostoma gemeinschaftlich angetroffen. außer- 
dem als Erreger der Cochinchinadiarrhöen beschrieben worden. 

f) Die Trichina spiralis, die wegen der Wichtigkeit der Trichinosis 
unten gesondert besprochen ist. 


C. Protozoen. 


Wenige Worte seien noch über die Protozoen des Darmkanales 
angefügt, die Flagellaten (Cercomonas, Trichomonas, Megastoma enteri- 
cum) scheinen meist harmlose Schmarotzer zu sein, weniger schon das 
Infusor Balantidium coli, das den Dickdarm bewohnt. Dasselbe ist ein 
drehrundes, nach vorn zugespitztes Tierchen mit seitlichem Mund und 
einer Afteröffnung am hinteren Pol. Es ist an der Oberfläche voll- 
ständig mit Flimmerhaaren bedeckt und enthält in seinem Innern einen 
Nucleus und zwei kontraktile Blasen. Es sind Infusorien-. besonders 
Balantidiendiarrhöen, von verschiedenen Seiten beschrieben. chronische 
Diarrhöen, bei denen sich diese Protozoen nachweisen ließen. Eigen- 
tümliche Veränderungen der Darmschleimhaut — eine ausgedehnte 
kleinzellige Infiltration mit Geschwürsbildung — sind kürzlich in einem 
letal verlaufenden Fall von Triehomonasinfektion gesehen worden. Be- 
merkt mag werden, daß HENSCHEN bei den Balantidiendiarrhöen als 
sicher wirksames Mittel Essigtanninklystiere empfiehlt (2,5 Liter Wasser 
mit 75 g Essig und 7.5 g Gerbsäure). 

Gewisse Amöbenarten, namentlich die auch für Katzen pathogenen 
Amöben (Lösch, sind als die Erreger der Dvsenterie anzusehen. 

Die Untersuchung auf Protozoen wird wegen der Hinfälligkeit der- 
selben am besten auf heizbarem Objekttisch vorgenommen. Zur Identi- 
fikation der pathogenen Amöbe dient der Katzenversuch. 

Über Therapie vergl. unter Dysenterie. 
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Trichmosis. 
Von 


M. Matthes 


in Köln. 


Mit 3 Abbildungen im Text. 


Die Triehinosis der Menschen ist eine durch Genuß trichinen- 
haltigen Schweinelleisches hervorgerufene Infektion. Die Erkrankungen 
treten meist gruppenweise auf, da naturgemäß, wenn ein trichinöses 
Schwein ausgepfundet wird, mehrere Menschen sich zu infizieren pflegen. 
Doch kommen auch isolierte Krankheitsfälle zur Beobachtung, die dann 
meist anfänglich der Diagnose Schwierigkeiten bereiten. 

Wenn auch durch die in Deutschland eingeführte obligatorische 
Triehinenschau die Krankheit außerordentlich selten geworden ist. so 
soll doch schon deshalb, weil jeder Arzt imstande sein muß. den 
Trichinenbeschauer zu kontrollieren, eine kurze Schilderung des Krank- 
heitsbildes und der Prophylaxe hier gegeben werden. 


Ätiologie. Der Erreger der Krankheit ist die Trichina spiralis, ein zur Klasse 
der Nemathelminthen gehöriger Wurm. Mit demselben lassen sich experimentell so- 
wohl Fleisch- wie Pflanzenfresser infizieren. Spontan ist er außer beim zahmen 
und beim wilden Schweine, bei Ratten und Mäusen und den diese Tiere vertilgenden 
Katzen, Füchsen usw. beobachtet. Es ist aber wahrscheinlich, daß der eigentliche 
Wirt doch das Schwein ist, und daß die übrigen Tiere erst, wie der Mensch durch 
den Genuß trichinenhaltigen Fleisches infiziert werden. Namentlich hat die Beob- 
achtung ergeben, daß in Abdeckereien gehaltene Schweine, ebenso wie die dort 
hausenden Ratten in auffallend hohem Prozentsatz trichinös werden, wenn triehinöse 
Schweinekadaver den Abdeckereien zur Vernichtung übergeben werden. 

Die Triehine lebt im geschlechtsreifen Zustande im Darm als Darmtrichine, 
die Larven derselben dagegen in der qwuergestreiften Muskulatur desselben Wirtes 
als Muskeltrichine. Die Darmtrichine ist ein feiner, fadenförniiger, leicht gekrümmter 
Rundwurm mit verjüngtem Kopf und abgerundetem Schwanzende (siehe Abbildung). 
Das Männchen ist 1,5 mm lang, 0,14 mm breit. Das Weibehen ist im unbefruchteten 
Zustande nur wenig größer als das Männchen. Nach der Befruchtung, die in den 
ersten Tagen des Darmaufenthaltes erfolgt. treten die Eier aus den Ovarien in den 
Uterus und entwickeln sich dort zu Embryonen, die vom 7. Tage an als freie Larven 
geboren werden. Während der Schwangerschaft wächst der mütterliche Organismus, 
so daß das tragende Weibchen bis 4 mm lang und 0,6 mm breit wird. Während 
man früher annahm, daß die jungen Trichinen selbst die Darmwand durchbrechen, 
nm ihre Wanderung anzutreten, ist neuerdings wahrscheinlich geworden, daß die 
weibliche Trichine ihre Brut direkt in die Chylusgefässe absetzt. Von dort verbreiten 
sich die Embryonen dureh den Lymphstrom und auch sekundär durch den Blut- 
kreislauf. Sie sind 0,15 mm lang und haben ein dickes Kopfende, also eine andere 
Form als die Darmtrichine. Sie siedeln sich endlich in der quergestreiften Körper- 
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muskulatur an. Warum gerade dort, hat man teils durch chemotaktische, teils durch 
mechanische Einflüsse (Enge der Kapillaren) zu erklären versucht. Im Muskel 
dringen die jungen Trichinen in die Primitivbündel ein und wachsen dort zu Muskel- 
trichinen aus. Das vordere Körperende wird wieder spitz, das hintere rund, die 
Geschlechtsorgane werden angelegt. die Trielhine rollt sich mit zunehmendem Körper- 
wachstum spiralig zusammen (s. Abbildung). Während dieser Zeit zerfällt die Fibrille, 
die Querstreifung schwindet, körniger Derritis und Fettröpfehen treten an ihre Stelle, 
die Faser fällt durch Resorption des zerfallenen Inhaltes zusanımen, nur an den 
Stellen, wo die Triehine liegt, buchtet sie sich aus. Das Sarkolemm verdickt sich, 
endlich bildet sich unter demselben eine Membran, die die Trichine spindelförmig 
abkapselt. Vom 6. Monat ab fängt diese Membran an zu verkalken. 

Die eingekapselten Trichinen sind außerordentlich resistent und noch nach 
vielen Jahren lebensfähig. Kälte und Fäulnis zerstören sie nicht. Durch Hitze werden 
sie erst bei Temperaturen von 80—90° C ahgetötet. Es ist das deswegen wichtig, 
weil beim Kochen und Braten des Fleisches in der Mitte dieker Stücke diese Tem- 
peraturen nicht erreicht werden. Ebensowenigr tötet Einpökeln oder Räuchern. wenn 
es nıcht sehr lange und heiß geschieht, die Triehinen mit Sicherheit. Die Verbrei- 





Fig. 1. Darmtrichine. Fig. 2.. Frisch eingekap- Fig. 3. Verkalkte Muskel- 
Weibehen, gebärend (naeh selte Muskeltrichine (Ori- trichine, 12 Jahre nach der 
HALLER). ginal). Infektion (Original). 


tung der Trichinen ist in der Muskulatur des Menschen eine ungleichmäßige, beim 
Schweine werden besonders die Ansatzstellen der Sehnen und namentlich folgende 
Muskeln bevorzugt: Augen- und Kaumuskeln, Zwerchfell, Kehlkopfinuskeln, Zwischen- 
rippenmuskeln, Bauch- und Lendenmuskulatur. Wird nun solches trichinöses Fleisch 
gegessen, so löst der Magensaft die Kapseln, die Trichine wird frei und ist in 2 bis 
3 Tagen geschlechtsreif. 

Symptomatologie. Man hat den Krankheitsverlauf der Trichi- 
nosis in 9 Stadien zu teilen versucht. nämlich das der Ingression, 
welches dureh die Erscheinungen seitens des Darmkanals charakterisiert 
ist; ferner das Stadium der Digression, in welchem die Muskelerschei- 
nungen im Vordergrund stehen, und endlich «das der Regression, der 
Abheilung. Es läbt sich aber diese Finteilung nicht scharf abgrenzen. 
namentlich da bei den leichteren Fällen Darmerscheinungen gänzlich 
fehlen können und auch in manchen schwereren Formen (der schleichenden 
Triehinosis) kaum entwickelt sind. Die Schwere des Krankheitsbildes 
hängt hauptsächlich von der Massenhaftigkeit der Infektion ab. Meist 
ist das Symptomenbild etwa folgendes: Oft schon kurze Zeit nach dem 
Genuß des infektiösen Fleisches treten Übelkeit. Erbrechen, Durchfälle. 
die sich mit kolikartigen Schmerzen paaren. ein. doch können, wie be- 
merkt, diese Symptome auch fehlen. ja sogar hartnäckige Konstipation 
vorhanden sein. Sehr charakteristisch ist «dann ein Gefühl von großer 
Muskelmüdigkeit, gerade so, wie nach anstrengender körperlicher Arbeit. 
Diese Erscheinung tritt so früh auf, daß sie wohl noch nicht auf 
die Einwanderung der Triehinen in die Muskeln bezogen werden darf. 
Man hat sie meist als eine Vergiftung mit Stoffwechselprodukten der 
Trichinen aufgefabt und als „sympathische Muskelähme“ bezeichnet. 
Charakteristisch ist auch das Auftreten von Ödemen. namentlich der 
Augenlider und des Gesichtes. gegen Ende der 1. Woche. Die meisten 
Fälle verlaufen hoch fieberhaft, und zwar tritt das Fieber schon in den 
ersten Tagen unter wiederholtem leichten Frösteln. meist aber ohne 
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ausgesprochenen Schüttelfrost auf, es steigert sich allmählich und er- 
reicht mit dem Eintritt der gleich zu besprechenden Muskelerscheinungen 
40—41° C (am 9. —11. Tage). Es verläuft dann oft remittierend. in 
leichteren Fällen sogar intermittierend, und dauert je nach der Schwere 
des Falles 3 Die von der Einwanderung der Trichinen 
in den Muskel bedingten Erscheinungen treten vom 9. Tage an auf 
und äußern sich in brettharter Schwellung der Muskeln, hochgradigen 
Schmerzen bei Bewegungsversuchen. Da mit Vorliebe die Flexoren 
(namentlich der Bizeps) befallen werden, so halten die Kranken die 
Glieder oft spitzwinklig gebeugt. Häufig sind auch Schmerzen in den 
Augenmuskeln, gleichfalls namentlich bei versuchten Bewegungen. Ge- 
legentlich ist Trismus beobachtet. Ist die Kehlkopfmuskulatur befallen. 
so kommt es zu starker Heiserkeit und vollständiger Aphonie, es kann 
sogar (rlottisödem eintreten. Wird die Atmungsmuskulatur stärker be- 
fallen. so leidet natürlich die Atmung not, Dyspno& bis zur Erstiekung 
kann (lie Folge sein. Diese Erscheinungen von seiten der Muskulatur 
können sehr verschieden ausgeprägt sein, in leichteren Fällen fühlen 
die Kranken nur auffallende Steifigkeit, rheumatismusähnliche Schmerzen 
und können noch außer Bett sein, in den schweren zwingen Fieber 
und Schmerzen die Kranken zur Bettrulie. 

Außer den Muskelsymptomen treten öfter als Ausdruck der In- 
fektion noch eine Reihe von anderen Erscheinungen auf, so Hautaus- 
schläge in Form von Miliaria, Urticaria, Herpes, Akne-Eruptionen, auch 
Abschuppung der Haut und Jucken ist häufig, seltener sind Blutungen 
aus den Schleimhäuten der Nase und des Darmes. Ferner sind starke 
Schweißausbrüche häufig. Von seiten des Nervensystems ist hart- 
näckige Schlaflosigkeit eines der quälendsten Symptome, ferner können 
Störungen der peripheren Nerven auftreten, so Neuralgien, ferner Par- 
ästhesien. auch das Erlöschen der Patellarreflexe ist beobachtet. Bei 
den zuletzt von STÄUBLI beobachteten Fällen gesellte sich zum Fehlen der 
Patellarreflexe auffallenderweise das KerniGsche Symptom. Während 
des Fiebers ist der konzentrierte Urin öfters eiweißhaltig und gibt 
eine starke Diazoreaktion. Sehr gewöhnlich sind komplizierende Bron- 
ehitiden und Bronchopneumonien, zum Teil beruhen dieselben wohl 
auf der Atmungsinsuffizienz. Nicht selten sind auch Thrombosen und 
in schwereren Fällen eine Insuffizienz der Zirkulation. die ihrerseits 
zur Entstehung von Odemen beitragen kann. In schwereren Fällen 
kommt es ferner gern zum Dekubitus. Eine besondere Besprechung 
verdienen noch der Milz- und Blutbefund. Während ältere Beobachter 
angeben, daß eine Milzschwellung selten sei. so daß «das Fehlen der- 
selben direkt differentialdiagnostisch für Trichinose spräche, hat neuer- 
dings SCHLEIP in ca. 80 Proz. seiner Fälle Milzschwellungen gesehen. 
die erst gegen Ende der Rekonvaleszenz schwinden. Der Blutbefund 
bei Trichinose ist nach demselben Autor für Trichinose ziemlich cha- 
rakteristisch. Die roten Blutkörperchen zeigen zwar weder an Zahl 
noch in ihrer Form Abweichungen von der Norm, auch pflegt nur eine 
mäbige Leukoeytose und selbst diese nur in sehwereren Fällen zu be- 
stehen. dagegen steigt die Zahl der eosinophilen Zellen ganz unver- 
hältnismäbig auf Kosten der neutrophilen, so daß sich bis zu 50 Proz. 
eosinophile Zellen finden können. SCHLEIP ist geneigt. diese Fosino- 
philie als Folge der Trichinose. hervorgerufen dureh lie Stoffwechsel- 
produkte «der Trichinose, anzusehen. In der Rekonvaleszenz finden 
sich häufig eine Lymphocytose und namentlich auch eine starke Ver- 
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mehrung der Blutplättchen. Die Eosinophilie des Blutes ist auch von: 
STÄUBLI bestätigt worden. Dagegen fand er abweichend von dem ge- 
schilderten Befunde auch eine Vermehrung der neutrophilen Zellen 
und ursprünglich eine Polycythämie. Die Eosinophilie tritt erst ein. 
wenn die jungen Würmchen in den Körper eingewandert sind. also- 
erst einige Zeit nach der Infektion. 


Prognose. Die Mortalität schwankt in den einzelnen Epidemien 
zwischen 5 und 30 Proz. Der Tod erfolgt entweder durch die Schwere 
der Allgemeininfektion, wie bei schwerem Typhus, oder, und zwar 
häufig, durch Atmungsinsuffizienz oder durch komplizierende Pneu- 
monien. Von den zur Genesung führenden Fällen klingen die leichteren 
in 4--5 Wochen ab, die schwereren können monatelang dauern. nament- 
lich bleiben nach Ablauf des fieberhaften Stadiums lange Zeit Schwäche. 
Steifigkeit und Muskelschmerzen zurück. Bei Kindern scheint die 
Prognose günstiger als hei Erwachsenen zu sein. 


Pathologische Anatomie. Die vorliegenden Obduktionsbefunde 
stammen meist aus der 4. Woche. Es finden sich im Darmschleim 
die Darmtrichinen, außerdem mehr oder minder Rötung und Schwellung 
der Schleimhaut, hier und da auch Suffusionen und selbst Geschwüre. 
ferner Schwellung der PEyErschen Plaques und der Mesenterialdrüsen. 
dagegen meist keine Milzschwellung (vergl. jedoch oben SCHLEIPs Be- 
funde). Das Aussehen der Muskulatur kann verschieden sein, teils ist 
sie blaß, teils auffallend rot, spiekgansfarben. Makroskopisch kann man 
die Triehinen darin nur sehen, wenn bereits derbe Kapseln gebildet 
sind, oder die Verkalkung begonnen hat. Außer «den eingekapselten 
Triehinen finden sich aber auch entzündliche Herde. namentlich 
interstitieller Art. Auch diese sind durch das Vorkommen zahlreicher 
eosinophiler Zellen charakterisiert. Außerdem finden sich gewöhnlich 
an den Leichen starke Odeme der Unterextremitäten, auch wohl Er- 
eüsse in die serösen Höhlen und parenchymatöse Degenerationen der 
drüsigen Organe. 

Diagnose Bei den Gruppenerkrankungen drängt sich die Dia- 
gnose meist von selbst auf, doch sind Verwechslungen mit Cholera 
und Typhus früher vorgekommen. Durch den Nachweis der Cholera- 
bezw. Typhusbazillen, durch die WınpAuLsche Reaktion werden sich die- 
selben jetzt wohl vermeiden lassen. Schwieriger sind die sporadischen 
Fälle zu erkennen, namentlich ist die Abgrenzung gegen die Poly- 
myositis acuta (s. d.) schwer, da die Symptome ganz ähnlich sein 
können. Es scheint, dab man in der Beachtung der Blutveränderungen, 
namentlich der Eosinophilie, einen brauchbaren diagnostischen Hin- 
weis hat. 

In zweifelhaften Fällen wird man den Nachweis der Trichinen zu 
führen versuchen. Derselbe kann einmal «durch nachträgliche Unter- 
suchung des genossenen triehinösen Fleisches erbracht werden. dann 
aber auch direkt durch Exzision oder Harpunierung eines Stückes des 
Bizeps oder Deltoideus. Der Nachweis «der Triehinen im Stuhl da- 
gegen gelingt meist nicht. Erwähnt mag werden, daß CURSCHMANN 
in einem Falle Trichinose als Ursache einer rheumatischen Schwielen- 
bildung noch nach 10 Jahren nachweisen konnte. 

Prophylaxe. Dieselbe ist in erster Linie in einer sorgfältigen 
Untersuchung des zum Genuß bestimmten Fleisches gegeben. Die 
Vorschriften dafür sind in den einzelnen Bundesstaaten ziemlich über- 
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einstimmend. Es müssen von den geschlachteten Tieren eine Reihe 
von Präparaten aus den oben angegebenen Prädilektionsstellen durch- 
mustert werden. Man quetscht dazu Stückchen Fleisch zwischen zwei 
ılurch Schrauben zusammengehaltenen Glasplatten, sog. Konipressorien. 
ohne jeden Zusatz. Nur bei der Untersuchung von geräuchertem 
Fleisch ist Zusatz von verdünnter Essigsäure notwendig. Die positiven 
Befunde müssen ärztlich kontrolliert werden. Tricehinöses Fleisch ist 
entweder zu vernichten oder nach sicherer. «durch mehrstündiges 
kochen erzielter Desinfektion zu industriellen Zwecken. z. B. Leim- 
bereitung, zu verwenden. Es bestehen darüber sanitätspolizeiliche, 
«detaillierte Vorschriften. Keinesfalls darf trichinöses Fleisch verfüttert 
werden. Den Absdeckereien sollte Schweinezucht gänzlich verboten 
werden. 

Therapie. In den frischen Fällen ist eine möglichst ausgiebige 
Entleerung des Magendarmkanals anzustreben, um das trichinöse Material 
zu entfernen. Man wird also Magenspülungen ausführen und nament- 
lich den Darm sowohl durch große Kiystiere als auch durch drastische 
Abführmittel entleeren. Als solche werden gewöhnlich Kalomel 0.5 
pro dos. oder mehrere Eblöffel Rizinusöl oder auch ein kräftiges Sen- 
nainfus mit Magnesia sulfurica verordnet. Diese Reinigung des Darm- 
kanals ist in den ersten Wochen, da die Trichinenembryonen schub- 
weise abgesetzt werden, einige Male zu wiederholen. Bestehen aller- 
dings an sich schon heftige choleraartige Erscheinungen und Koliken. 
so kann nach den Abführmitteln sowohl Opium als namentlich Morphium 
von Nutzen sein. Außer der abführenden Behandlung, die in ihrer 
Wirkung nieht immer sicher ist, sind eine Reihe von spezifischen 
Mitteln. z. T. aus der Gruppe der Anthelminthica. empfohlen worden. 
‚Sie sind heute als wirkungslos erkannt. Anzuraten ist höchstens ein 
Versuch mit großen Dosen Alkohol, am besten in Form von Kognak 
(Schnapstrinker bekommen angeblich keine Triehinose), oder Glyzerin 
in Dosen von 150--200 g. Über Glyzerin, das auch als Klysma (in 
Verdünnung 1:3. 2—3} l) angewendet werden kann, liegen einige gün- 
stige Erfahrungen vor. | 

Dagegen sind Benzin, Kali pieronitrieum, die Schmierkur ebenso 
‘obsolet wie die Anthelminthica geworden. 

Die übrigen therapeutischen Maßnahmen sind rein symptomatische. 
Man wird die Kranken möglichst reizlos und doch kräftig ernähren 
(etwa wie bei Typhus). Gegen die anfängliche Muskellähme wie gegen 
die späteren Muskelschmerzen wendet man Morphium an, auch prolon- 
sierte lauwarme Bäder sind von Nutzen und ebenfalls Einreibungen 
und Massage mit warmem Öl. 

Höheres Fieber kann eine systematische Bäderbehandlung wie bei 
Typhus notwendig machen. Anhaltende Diarrhöen erfordern die Ver- 
‚abreichung von schleimigen Dekokten und Adstringentien oder Opiaten. 
Konstipationen sind andererseits nicht zuzulassen. 

Die Hauterscheinungen, namentlich das Jucken und die Schweiße, 
werden am besten durch laue bis kühle Waschungen, eventuell mit 
Zusatz von Essig oder aromatischen Substanzen, bekämpft. Die hart- 
näckige Schlaflosigkeit kann man durch Chloral oder die modernen 
Schlafmittel (Dormiol, Trional ete.) zu beseitigen sich bestreben. Wichtig 
ist, die Kranken von vornherein wegen der Gefahr des Dekubitus auf 
Wasserkissen zu lagern. 
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In der Rekonvaleszenz ist namentlich die Anämie durch kräftige 
Ernährung und Eisen zu beheben. Ferner ist gegen die lange zurück- 
bleibende Muskelschwäche und gegen die rheumatismusähnlichen 
Schmerzen eine Bäderbehandlung entweder in «den Wildbädern oder 
in den kochsalzhaltigen Thermen angezeigt. Auch Seebäder sind 


empfohlen. 


Literatur. 


Merkel, Behandlung der Trichinenkrankheit in Penzoldt-Stintzings Handbuch der 
speziellen Therapie. 

Nicolaier, Trichinose in Ebstein-Schwalbes Handbuch der praktischen Medizin. 

Mosler und Peiper, Tierische Parasiten in Nothnagels Handbuch der speziellen 
Pathologie und Therapie. 

Schleip, Die Hamburger Trichinenepidemie und die für Trichinose pathognomonische 
Eosinophilie. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1904, Bd. LXXX, S. 1. 

Stäubli, Alinische und experimentelle Untersuchungen über Tr:ichinose usw. Deutsches 
Archiv fe klin. Med. 1906, Bd. LX NXV, p. 286. 


Die Erkrankungen des Peritoneum. 
Von 


Max Matthes 
in Köln. 


Vorbemerkungen. 


Das Peritoneum ist, wie WEGENER zuerst ausgesprochen hat, durch 
drei Eigenschaften sowohl in physiologischer wie in pathologischer Be- 
ziehung charakterisiert, einmal durch seine große Flächenausdehnung, 
dann durch seine bedeutende Resorptions- und Transsudationsfähig- 
keit und endlich durch die Fähigkeit, auf Reize jeder Art rasch sowohl 
plastische fibrinöse als auch in bestimmten Fällen flüssige Exsudate zu 
bilden. 

Die Flächenausdehnung ist fast so groß wie die der äußeren Haut 
(WEGENER fand für eine Frau mittlerer Größe 1,75 qm für die Haut, 
1,71 qm für die Peritonealhöhle). Es ist schon daher erklärlich, daß 
allgemeine Erkrankungen des Peritoneum das Gesamtbefinden stark alte- 
rieren. Die Aufsaugungsfähigkeit. für indifferente Flüssigkeiten ist ex- 
perimentell beim Kaninchen auf 3—8 Proz. des Körpergewichtes pro 
Stunde festgestellt, und fast ebensoviel beträgt die Transsudationsfähig- 
keit, wie sie z. B. nach Injektion hochkonzentrierter Zuckerlösungen am 
Tiere gemessen ist (WEGENER). Es können nicht nur flüssige, sondern 
auch feste und kolloidale Körper vom Peritoneum aufgesaugt werden. 
Flüssigkeiten werden wahrscheinlich von der wanzen Fläche aus direkt. 
in das Blut aufgenommen. Uhnlösliche feste Körper müssen, wie es 
scheint, durch Leukocyten transportiert, einen bestimmten Weg innehalten. 
Sie werden zum Centrum tendineum geschafft und gehen dort in die 
Lymphbahn über. Es hat an dieser Stelle die Membrana limitans, die 
sonst kontinuierlich zu sein scheint, sicher Lücken (MUScATELLO). Ob 
im Endothel, wie v. RECKLINGHAUSEN angenommen hatte, an dieser 
Stelle wirkliche Stomata sich befinden, oder ob diese Kunstprodukte 
sind, ist neuerdings strittig, jedenfalls aber kommuniziert das Peritoneum 
direkt mit dem Lymphgefäßsystem. Größere feste Körper können durch 
Einwanderung von Leukocyten zersplittert werden. tierische Gewebe, so 
z. B. abgeschnürte Stücke und namentlich auch Blutgerinnsel, scheinen 
von der Peritonealflüssickeit. gelöst zu werden, sie können jedenfalls 
spurlos verschwinden (Peritonealverdauung). Die physiologischen 
Einzelheiten der Resorption können hier nicht detailliert dargestellt 
werden, nur soviel sei gesagt, daß die Resorption nicht durch physi- 


a . . a 
Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 2 


DBO MATTHES, 


kalische Kräfte allein erklärt werden kann. sondern daß vitale Vorgänge 
des Endothels beteiligt sind. Ferner sei hervorgehoben, daß die physi- 
kalischen Prozesse der Endosmose und Filtration augenscheinlich durch 
die stete Bewegung der Peritonealflüssirkeit gefördert werden, welche 
durch die Peristaltik und die Saug- und Druckwirkung des Zwerchfelles 
bedingt wird. Freilich können durch diese stete Bewegung z. B. auch 
Infektionserreger rasch über die ganze Peritonealfläche verbreitet werden. 
Normalerweise halten sich Resorption und Transsudation die Wage, so 
daß stets nur eine dünne Flüssigkeitsschicht zwischen den Peritoneal- 
blättern vorhanden ist, welche ein leichtes Gleiten derselben ermöglicht. 
Gesteigert kann werden die Resorption ins Peritoneum gebrachter Flüssig- 
keiten durch auf die Bauchdecken applizierte Wärme und ebenso ge- 
hemmt durch Kälte (Krarp). Über die Exsudationsfähirkeit des Peri- 
toneum ist bei der Besprechung der einzelnen Erkrankungen das Wissens- 
werte gesagt. 

Die Anatomie des Peritoneum wird als bekannt vorausgesetzt, doch 
sei daran erinnert, daß seine Zusammensetzung die folgende ist: eine 
einfache Endothellaxe steht auf einer Membrana limitans. und diese letz- 
tere ist durch eine dünne Stützgewebeschicht mit einer Schicht derberen 
Bindessewebes vereinigt, welche zahlreiche Lymphspalten und reichlich 
elastische Fasern führt. Blutgefäße und Nerven sind im Peritoneum nur 
spärlich entwickelt, trotzdem kann dasselbe bei Entzündungen sehr 
schmerzhaft sein. Die Schmerzempfindlichkeit ist aber ebenso wie die 
Temperaturempfindlichkeit nur auf das Parietalperitoneum beschränkt 
(vergl. S. 466). 

Hervorgehoben sei schließlich, daß vom Peritoneum aus, z. B. bei 
größeren operativen Eingriffen, aber auch bei manchen Erkrankungen 
ausgesprochene Shockwirkungen ausgelöst werden, deren Erklärung sich 
noch nicht sicher geben läßt, die aber wahrscheinlich auf Vasomotoren- 
paralvse im Splanchnieusgebiete beruhen. 


1. Ascites (Bauchwassersucht). 


Unter Ascites versteht man eine Ansammlung von freier Flüssie- 
keit in der Bauchhöhle Meist wırd der Ausdruck für die entzünd- 
lichen Ergüsse nieht gebraucht. sondern auf die nicht entzündlichen 
Flüssigkeitsansammlungen beschränkt. Diese treten auf 1. als Teil- 
erscheinung einer allgemeinen Zirkulationsschwäche und 
Stauung bei Herz- und Lungenkranken und bei allgemeinem 
Marasmus: 2. als gleichwertig den sonstigen Odemen bei Ne- 
phritis: 3 als lokal bedingt bei Stromhindernissen im 
Pfortadergebiet. 

Selten sind Ergüsse, die durch Fließen von Chylus in die Bauch- 
höhle nach Verletzung von Chylusgefäßen zustande kommen. selten ist 
auch eine sich allmählich entwickelnde. von QUINCKE beschriebene Form 
des Ascites bei jungen Mädchen vor dem Eintritt der ersten 
Periode. die mit dem Eintritt der Menses schwindet. 

Die Asecitesflüssigkeit ist gelb oder gelbgrünlich gefärbt, enthält 
nur sehr spärlich Formelemente (Endothelien. weiße und rote Blut- 
körperchen).. Der Eiweißgehalt derselben beträgt höchstens 3 Proz.. 
bei dem nephritischen Ascites sogar nur L, Proz. (RUNEBERG). Das 
spezifische Gewicht ist 1012—1015. Es sind diese Daten zur Unter- 
scheidung des Ascites von entzündlichen Ergüssen brauchbar. Die 
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letzteren haben einen höheren Eiweißgehalt (4—6 Proz.) und höheres 
spezifisches Gewicht. Da aber vielfach Mischformen zwischen Ent- 
zündung und einfachem Erguß vorkommen, sind nur die niedrigen 
Zahlen diagnostisch zu verwerten. höhere schließen nicht aus, daß die 
Flüssigkeit nicht größtenteils Ascites ist. In neuerer Zeit ist zur Diagnose 
der Art der Ergüsse in die serösen Höhlen die Bestimmung der ver- 
schiedenen Leukocytenformen herangezogen worden — sog. Cytotliagnostik. 
— Sie istauch für den Ascites brauchbar. Es bedeutet im allgemeinen das 
Vorwiegen der Leukocyten einen akuten, das der Lymphocyten einen 
chronischen, am häufigsten wohl tuberkulösen Prozeß. Bei tuberkulösem 
und karzinomatösem Ursprung sind die Ergüsse oft hämorrhagisch. 

Die erwähnte Beimengung von Chylus verleiht der Flüssigkeit 
ein milchiges Aussehen, chylöser Ascites. Ähnlich kann dieselbe 
aussehen, wenn sie reichlich fettig degenerierte Zellen enthält, wie bei 
bösartigen (reschwülsten des Peritoneum, adipöser Ascites. Mikro- 
skopisch sind beide Formen leicht zu trennen. da der chylöse Ascites 
das Fett feinkörniger enthält oder keine aber nur wenige fettig de- 
generierte Zellen führt. 

Klinische Symptome: Ascites ist erst nachzuweisen, wenn er 
über 1--1'/, Liter beträgt. Untersuchung in Knieellenbogenlage ent- 
deckt mitunter kleine Mengen frühzeitig. Bei der Perkussion eines ge- 
ringen Ascites darf man das Plessimeter oder den Finger nicht stark 
eindrücken, da man sonst die Flüssigkeit wegdrückt und Darmschall 
statt Dämpfung bekommt. Ist erst mehr Flüssigkeit angesammelt, so 
charakterisiert sie sich physikalisch als Flüssigkeit durch die Fluktuation, 
als freier Erguß durch die Form der Dämpfung, die dem Flüssigkeits- 
spiegel entspricht und bei liegender Stellung eine nach der Brust zu 
konkave Begrenzung hat. Ferner sammelt sie sich bei Lagewechsel 
stets in den abhängigen Partien. Mitunter gelingt es bei Männern 
(dadurch, daß man mit dem Finger in den Leistenkanal eingeht, schon 
bei sehr geringen Mengen von Ascites das Gefühl der Fluktuation zu 
erhalten. Gewöhnlich genügen diese Merkmale, um den Ascites von 
eingeschlossenen Flüssigkeiten abzugrenzen. Ovarialeysten, die auch 
Lagewechsel zeigen können, geben eine nach oben konvexe Dämpfung. 
Hydronephrosen sind meist einseitig stärker entwickelt und machen 
beim Aufrichten keine Dämpfung unterhalb des Nabels. 

Nur bei sehr stark entwickeltem Ascites kann die Unterscheidung 
schwer sein. Es wird dann der Leib stark aufgetrieben, fast völlig 
gedämpft, die Haut glänzt, ist öfter auch selbst ödematös, der Nabel 
kann blasig vorgetrieben werden: durch Hochdrängung des Zwerch- 
felles kann Atemnot eintreten oder, wenn dieselbe schon wegen der 
(‚rundkrankheit besteht, vermehrt werden. 

Ob ein Ascites durch ein Pfortaderstromhindernis bedingt ist 
oder nicht, läßt sich oft dadurch unterscheiden, das man beachtet, ob 
Odeme der Unterextremitäten der Entwicklung des Ascites vorher- 
gegangen sind oder nicht. Bei manchen Herzerkrankungen (s. dort) 
kann sich übrigens lange Zeit gleichfalls nur Aseites als Ausdruck der 
Stauung finden. Mitunter ist bei Pfortaderstauungen ein typisches 
Caput Medusae vorhanden, das die Diagnose sichert. 

Die Therapie des Ascites fällt im allgemeinen mit der Therapie 
des (srundleidens zusammen. Läßt sich der Ascites durch diese nicht 
beseitigen, und wird er durch seine Gröbe lästig, so punktiert man. 
Die Technik «der Punktion siehe unter Kapitel Technik. 

N a 
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2. Die Entzündung des Peritoneum. 


Eine Entzündung des Peritoneum kann sowohl durch nicht in- 
fektiöse. rein mechanische oder chemische Reize, als auch durch 
eine Infektion mit Mikroorganismen hervo rgerufen werden. Rein 
mechanische Reize führen zu einer wirklichen Entzündung und zwar 
stets zu einer plastischen, adhäsiven, wie namentlich WIELAND durch 
aseptische Implantation wassergefüllter Fischblasen gezeigt hat. Chemische 
Reize rufen entweder gleichfalls ein plastisches oder auch ein seröses, 
flüssiges Exsudat hervor. Es kommen solche rein chemischen Reizungen 
des Peritoneum bei Zerfalls- oder entzündlichen Vorgängen in benach- 
barten Regionen in Betracht. z. B. bei Stieltorsionen von Geschwülsten 
oder durch Bakteriengifte, ohne daß «die Bakterien selbst das Peritoneum 
erreichen (TAvEL, Lanz). ferner vielleicht bei Nephritis und natürlich 
auch bei operativen Maßnahmen oder durch Medikamente, die vom 
Uterus aus durch die Tube dringen. 

Die Mehrzahl der Peritonitiden sind aber infektiöser Art. Es ist 
die Empfänglichkeit des Peritoneum für eine Infektion nicht, wie man 
früher meinte, eine besonders grobe, im Gegenteil, das Peritoneum kann 
einmal durch seine Resorptionskraft eingedrungene Bakterien entfernen, 
und dann hat das Peritonealsekret selbst bakterizide Eigenschaften. 
Diese letzteren sind allerdings nicht allen Bakterien gegenüber gleich 
entwickelt und namentlich gegen die eigentlichen Eitererreger nur ge- 
ringe. Das Haften einer Infektion am Peritoneum muß demnach von 
besonderen Umständen abhängen. Nach langem Streit der Meinungen 
kann in dieser Richtung jetzt als gesichert gelten: 1. daß Bakterien 
allein eine Peritonitis erzeugen können, wenn sie in sehr großer Menge 
oder besonders virulent auftreten: 2. daß das gleiche der Fall ist, wenn 
eingedrungene Mikroorganismen innerhalb des Peritoneums einen ihnen 
zusagenden Nährboden finden, in dem sie sieh entwickeln können, z. B. 
wenn die Resorption gestört ist und Flüssigkeit stagniert, oder wenn 
ein mit Bakterien infizierter fester Nährboden. z. B. Darminhalt, ins 
Peritoneum eingebracht war: 3. wenn das Peritoneum verletzt ist; v. MIKU- 
1LICZ, der für diese Stellen. an denen das Peritoneum lädiert ist oder 
völlig fehlt, den Ausdruck tote Räume eingeführt hat, meint, daß das 
dort zelieferte Sekret ein einfaches Wundsckret sei, welches im Gegensatz 
zum Peritonealsekret einen guten Nährboden darstelle; 4. endlich wenn ein 
entzündlicher Prozeß von der Nachbarschaft aus auf das Peritoneum 
übergreift. 

Ob die infektiösen Prozesse flüssige oder plastische Exsudate zur 
Folge haben, hängt wohl von der Virulenz und der Ausbreitung der 
Mikroorganismen im einzelnen Falle ab. FEitrige und jauchige Entzün- 
dungen beruhen stets auf einer Infektion mit Mikroorganismen, aber es 
braucht nicht jede Infektion sie zur Folge zu haben. Ja, es können 
sogar eitrige und seröse FErgüsse, die nur durch Adhäsionen getrennt 
sind, sieh in ein und derselben Bauchhöhle finden (LENNANDER). 

Haftet einmal eine Infektion im Peritoneum, und kann sie nicht 
mehr durch Verklebungen abgeschlossen werden, so wird sie, durch die 
Bewegung der Darmschlingen und «des Zwerchfells rasch über große 
Strecken hin ausgestreut, eine allgemeine werden können. Sie kann 
allerdings auch lokal bleiben, und dies liegt daran, daß der peritoneale 
Saek zwar einen zusammenhängenden Hohlraum bildet, aber doch ein- 
zelne Teile verhältnismäßig von den übrigen abgetrennt sind und nur 
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Kommunikationen an bestimmten Stellen haben. Durch die in der Bauch- 
höhle liegenden Organe werden diaphragmaähnlich Barrieren (v. MIKU- 
LICZ) gebildet. So kann eine Entzündung zwischen Leber und Zwerch- 
fell, die subphrenische, lokal bleiben, so breiten sich die Entzündungen 
um das Cöcum herum öfter nicht aus, so bleibt die Pelveoperitonitis 
oft auf das Becken beschränkt. 

Die Arten der Bakterien, welche die Peritonitis erzeugen, sind ver- 
schieden; bei den akuten Formen sind am häufigsten die Streptokokken, 
ferner sind Staphylokokken, Bact. coli und eine Reihe anderer Arten 
gefunden, unter denen als wichtig, weil sie besondere, relativ gutartige 
Formen der akuten eitrigen Peritonitis bedingen, die Pneumokokken 
und die Gonokokken hervorzuheben sind. In einer Reihe von Fällen 
sind die Erreger nur eine bestimmte Art gewesen, in anderen liegen 
Mischinfektionen vor. Zur Entscheidung dieser Frage muß übrigens 
stets an frischem Material untersucht werden, da post mortem rasch 
Einwanderung anderer Arten vom Darm aus stattfinden kann (BUMM, 
E. FRAENKEL). Der Ausgangspunkt der Infektion des Peritoneum läßt sich 
manchmal nicht finden, man hat diese Fälle als primäre idiopathische 
Peritonitiden bezeichnet. Nach unseren heutigen Anschauungen würde 
für dieselben ein hämatogener Ursprung anzunehmen sein, so z. B. wenn 
Peritonitis als Komplikation einer akuten Infektionskrankheit auftritt. Es 
sind aber diese Formen der Peritonitis sicher selten, namentlich ist das 
auffällig im Gegensatz zu der Häufigkeit der rheumatischen Pleuritiden 
und Perikarditiden. Gewöhnlich findet sich ein Ausgangspunkt, so daß 
die Peritonitis in der Regel eine sekundäre ist. Dieselbe kann von 
allen benachbarten Organen ausgehen. Am häufigsten sind folgende 
Ausgangspunkte: 1. beim weiblichen Geschlecht von den Grenitalorganen 
aus, die ja durch die Tubenöffnung, den Morsus diaboli in direkter Ver- 
bindung mit dem Peritoneum stehen; 2. von Magen oder Darm aus, sei 
es durch direkte Perforation, sei es durch ein UÜbergreifen entzündlicher 
Vorgänge auf die Serosa; der letztere Modus führt dann meist zu lokalen 
Peritonitiden (z. B. die vom Wurmfortsatz ausgehenden); 3. von der 
Leber oder den Grallenwegen aus, auch hier wieder entweder durch Perfo- 
rationen, wenn bakteriell infizierte Galle in das Peritoneum gelangt (sterile 
Galle macht zwar Entzündung, aber keine Eiterung), oder auf dem Wege 
der Kontiguität; 4. von den Harnorganen aus; z. B. sah ich eine tödliche 
Peritonitis «durch geschwürige Perforation des Blasenscheitels; 5. auch 
von einem infektiösen Milzembolus kann eine Peritonitis ausgehen; 6. 
seltener sind die Infektionen von den benachbarten serösen Höhlen, also 
vom Brustfell oder dem Perikard, auch bleiben «dieselben meist lokal. 
Umgekehrt werden vom Peritoneum aus diese Höhlen bekanntlich leicht 
infiziert; 7. von den Bauchdecken und bei Kindern namentlich vom 
Nabel aus, falls tiefer greifende Entzündungen sich in diesen Teilen ab- 
spielen ; COURTOIS SUFFIT sah sogar nach einem Erysipel der Bauchtdecken 
Peritonitis; 8. von den Gefäben und zwar sowohl von den Arterien 
als namentlich von der Pfortader und ihren Wurzeln aus; 9. endlich 
von vereiternden (Gseschwülsten, z. B. einer Echinokokkuseyste, aus. 

Für die chronischen Formen der infektiösen Peritonitis ist der 
Tuberkelbazillus der gewöhnlichste Erreger. Zirkumskripte, namentlich 
den serösen Überzug der Leber beteiligende Formen können luetischen 
Ursprungs sein. Für die nicht-infektiösen chronischen Peritonitiden ist 
das Bestehen eines Ascites oft ein ursächliches Moment. Langtdauernder 
Ascites verknüpft sich oft mit entzündlichen Vorgängen, die «durch 
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chemischen Reiz, z. B. bei Nephritis oder vielleicht auch durch die Darm- 
wand passierende Toxine bedingt werden können. 

Endlich können Traumen vielleicht die Veranlassung für chronische 
Peritonitis sein. Zu einer akuten nicht-infektiösen peritonitischen Attacke 
kommt es bei Stieldrehungen von Geschwülsten. Chronisch adhäsive 
Formen finden sich in der Umgebung von Tumoren des Bauches, sie 
sind meist rein mechanisch hervorgerufen. 

Pathologisch-anatomisch ist die akute Entzündung durch diffuse 
oder fleckige Rötung des Peritoneum, Zugrundegehen des Epithels und 
damit durch Verlust des spiegelnden Glanzes. ferner durch die mehr 
oder minder reichliche Exsudatbildung charakterisiert. Hier und da 
kommt es auch wohl zu kleinen Hämorrhagien in das Peritonealgewebe. 
Das flüssige Exsudat ist fast stets mit Fibrinflocken und pseudomembra- 
nösen Fetzen gemischt, die Darmschlingen sind mit fibrinösen Auf- 
lagerungen bedeckt und häufig untereinander oder mit dem parietalen 
Blatt verklebt. Nur bei den ganz rapid verlaufenden septischen Formen, 
die unter dem Bild der schwersten Vergiftung enden. kann das Leben 
eher erlöschen, als sich entzündliche Vorgänge am Peritoneum entwickeln. 
Man findet dann kaum eine Rötung, wohl aber die Lymphgefäße des 
Centrum tendineum vollgepfropft von Mikroorganismen. Die Exsudate 
sind rein eitrige oder jauchige, hämorrhazisch - seröse, serofibrinöse. 
tihrinös-adhäsive. Die jauchigen Formen sind entweder durch Bact. 
coli bedingt oder durch anderweitige meist anaërobe Fäulnisbakterien. 
Es nimmt übrigens auch reiner Fiter, wenn er in der Nähe des Darmes 
liegt, durch Durchwandern von Darmgasen leicht einen fäkulenten Geruch 
an. Die Exsudatmengen wechseln. meist sind sie nicht sehr groß, am 
srößten wohl bei der puerperalen Streptokokkenperitonitis. Die gonor- 
rhoische Peritonitis ist dureh ein fibrinöseitriges Exsudat, das rasch zu 
Verklebungen führt, ausgezeichnet. (Gas kann bei Perforationen vom 
Darm aus sich dem Exsudat beimischen, bei «den jauchigen Formen 
aber auch durch die Zersetzung selbst gebildet werden. Die patho- 
logisch-anatomischen Einzelheiten der adhäsiven Entzündungen sind sehr 
genau studiert (MARCHAND, GHRASER, RISSMANN, ROLOFF). Es ist so- 
wohl eine direkte Verklebung zwischen den KEndothelschichten, ohne 
wesentliche Exsudatbildung möglich, als auch eine Adhäsion, die nach 
dem Zugrundegehen des Epithels zunächst durch fibrinöse Exsudation 
gebildet und später vaskularisiert wird. 

Endlich sei die pathologisch wichtige Tatsache erwähnt, daß die 
Peritonitis in den diffusen Formen immer, bei den lokalen Peritonitiden 
recht häufig, teils dureh Schädigung der Darmnerven. teils durch Be- 
teiligung der Darmmuscularis zu einer Lähmung des Darmes führt, die 
wiederum bei der diffusen Peritonitis eine allgemeine. bei der lokalen 
auf einzelne Schlingen beschränkt zu sein pflegt. 


I. Die akuten Peritonitiden. 
1. Akute allgemeine Peritonitis. 


Dieselbe liefert ein außerordentlich schweres und ziemlich einför- 
miges Krankheitsbild, das nur in folgenden Punkten Unterschiede zeigt. 
l. Je nach der Ursache setzen die Erscheinungen plötzlich stür- 
inisch ein, zZ. B. bei den Perforationen. oder eine vorher lokalisierte Ent- 
zündung führt durch Fortkriechen langsam zu denselben Symptomen. 
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Im letzteren Falle tritt das Bild der allgemeinen Peritonitis als mehr minder 
akute Verschlimmerung des Zustandes dann auf, wenn die Entzündung das Dünn- 
darmmesenterinm mit seiner enormen Flächenausdehnung erreicht. Peritonitiden im 
oberen Teil des Bauches über dem Omentum machen, selbst wenn sie sehr ausgedehnt 
sind, dieses Bild nicht. 


2. Je nach der Virulenz der Infektionserreger tritt das Bild der 
schweren Vergiftung von vornherein mehr oder minder stark hervor. 

Man hat nach diesen Unterschieden verschiedene Einteilungen ver- 
sucht, so 7. B. unterscheidet NOTHNAGEL aus praktischen (Gründen: 
l. Perforationsperitonitis, 2. eitrige diffuse Peritonitis ohne Perforation, 
3. puerperale Peritonitis, 4. septische Form, oder COURTOIS SUFFIT 
und mit ihm EBSTEIN 1. die pyogene und 2. die putride Form; doch 
lassen sich diese Einteilungen nicht scharf durchführen. 

Wir wollen daher erst das einheitliche Krankheitsbild schildern 
und die Besonderheiten später besprechen. 


Die Symptome der diffusen Peritonitis lassen sich in lokale, vom 
Peritoneum selbst oder von den benachbarten Organen ausgehende, und 
in allgemeine trennen. 

Von den lokalen Symptomen stelıt im Vordergrund der Schmerz. 
Derselbe ist, abgesehen von den Formen «der akutesten schweren Ver- 
giftung durch hochvirulente Bazillen. bei welcher er völlig fehlen kann. 
die regelmäßigste Erscheinung. Er kann anfangs, so namentlich bei 
(len Perforationen, lokalisiert sein, später ist er meist diffus. In seiner 
Intensität pflegt er zu wechseln, auf Remissionen folgen Steigerungen. 
Es ist nieht allein spontaner Schmerz vorhanden, sondern es besteht 
ausgesprochenste Druckempfindlichkeit. Alles, was nur im leisesten 
den Leib mechanisch reizt, ist überaus empfindlich und führt auch zu 
Exacerbationen des spontanen Schmerzes. Oft ist schon der Druck der 
Bettdecke unerträglich. die Kranken wehren sich gegen jede Berührung, 
sie vermeiden jede Bewegung, sie atmen möglichst flach und fast immer 
rein kostal. Dagegen ist, wie HEAD gezeigt hat. die Bauchhaut selbst 
nicht überempfindlich, wenn nur die Haut zwischen Zeigefinger und 
Daumen emporgehoben wird, äußern die Kranken keinen Schmerz. 

Im Anfang sind, namentlich bei den akuten Formen, so z. B. bei 
den Perforationen, die Bauchdecken straff gespannt, später aller- 
dings entwickelt sich infolge der Darmlähmung rasch ein oft enormer 
Meteorismus, der den Leib namentlich bei sehr schlaffen Bauchdecken, 
7. B. bei Puerperis, stark ausdehnt. Oft ist aber selbst bei Meteorismus die 
starke Spannung der Bauchdecken noch auffallend. Die meteo- 
ristische Ausdelinung ist eine faßförmige, gleichmäßige, und kann so 
stark werden, daß die gespannte Haut glänzt. Darmschlingen sind weder 
sichtbar noch fühlbar, auch auskultatorisch lassen sich in vielen Fällen 
Darmgeräusche nicht mehr konstatieren. Grabesstille herrscht im Bauch- 
raum (SCHLANGE), wenigstens beim vollentwickelten Bilde der Peri- 
tonitis diffusa. Dieser Meteorismus führt naturgemäß zu einer Hoch- 
drängung des Zwerchfelles. Der Brustraum wird dadurch beengt, die 
Atmung erschwert, beschleunigt, noch flacher. als sie des Schmerzes 
wegen schon war. Die Leber rückt in Kantenstellung. so dab ihre 
Dämpfung verschwinden kann. Bei schon entwickeltem Meteorismus ist 
das Verschwinden der Leberdämpfung also nicht mehr ein Beweis für 
Pneumoperitoneum.: 

Von seiten des Magendarmkanals treten ferner als charakteristische 
Erscheinung Singultus, der oft sehr quälend sein kann, und Er- 
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brechen auf. Der Singultus kann Folge direkter Entzündung der 
Zwerchfellserosa sein, aber auch rein reflektorisch, ohne eine solche 
ausgelöst werden. Das Erbrechen ist gleichfalls teils reflektorisch, teils 
eine Folge der Darmlähmung, teils vielleicht auch toxisch bedingt. 

Im Anfang wird nur schleimige, grünlich gefärbte, wässerige 
Flüssigkeit erbrochen, später kann es zum Erbrechen fäkulenter Massen 
kommen. Nur bei großer Magenperforation und hie und da bei stark 
benonımenen Kranken fehlt das Erbrechen. Der Stuhl ist meist wegen 
der Darmlähmung vollkommen angehalten, höchstens gehen Flatus ab. 
In anderen Fällen und zwar in den septischen, zu welchen die Mehrzalıl 
der puerperalen Formen gehört, bestellen Diarrhöen, die wohl sekun- 
dären Entzündungen der Darmschleimhaut ihren Ursprung verdanken. 

In den meisten Fällen von diffuser Peritonitis kommt es zu einem 
nachweisbaren flüssigen Exsudat. Doch ist dessen Nachweis wegen des 
Meteorismus, und weil es sich zwischen die durch Adhäsionen ver- 
löteten Darmschlingen verteilt, oft erschwert; v. STRÜMPELL macht 
darauf aufmerksam, daß sich aus diesem Grunde unregelmäßig wech- 
selnde Schallqualitäten am Abdomen bei Peritonitis finden. Die Prü- 
fung auf freie Beweglichkeit ist wegen der Schmerzempfindlichkeit, die 
ein Lagewechsel macht, meist nieht ausführbar und um so überflüssiger, 
als die freie Beweglichkeit durch die Adhäsionen beeinträchtigt sein 
kann. Die Größe des Exsudates läßt keinen Schluß auf die Schwere 
der Erkrankung zu. Öfter fühlt man peritoneales Reiben, das durch die 
Atembewegungen ausgelöst wird; besonders ist das an der Leber der Fall. 

Durch Beteiligung des serösen Überzuges der Blase kann eine 
schmerzhafte Strangurie bedingt sein. Meist ist dabei die Blase leer, 
da sowohl wegen der später zu besprechenden Zirkulationsschwäche als 
auch wegen des durch das Erbrechen bedingten Wasserverlustes nur 
sehr spärlich Urin sezerniert wird. Der Urin führt öfter Eiweiß und 
stets reichlich Indikan. 

Die Allgemeinerscheinungen diffuser Peritonitis äußern sich 
zunächst in einem ganz auffälligen Kollaps, die Kranken bekommen 
spitze Gesichtszüge, hohlblicekende, glanzlose Augen, die Extremitäten 
werden kühl. Die Patienten haben dabei ein intensives, sich bis zur 
Angst steigerndes Krankheitsgefühl. Dieser Kollaps wird in späteren 
Stadien vielleicht noch durch die Wasserverluste gesteigert, ist in der 
Hauptsache aber die Folge der für die diffuse Peritonitis außerordentlich 
charakteristischen Zirkulationsschwäche. Der Puls ist von Anfang 
an klein, weich, leicht unterdrückbar, stark beschleunigt. Die Erklärung 
dieser auffallenden Zirkulationsschwäche ist meiner Ansicht nach aus- 
reichend in einer (zefäßparalvse des Splanchnieusgebietes zu suchen. 
Ob dieselbe, wie wahrscheinlich, toxisch oder reflektorisch bedingt ist, 
ob eine Vaguslähmung primär beteiligt ist oder nicht, mag dahingestellt 
sein. Es sammelt sich also das Blut in den Gefäßen des Abdomens 
an, die Gefäße der Peripherie dagegen sind schlecht gefüllt, und diese 
abnorme Verteilung des Blutes drückt sich auch darin aus, daß die 
Mastdarmtemperatur oft 1—2° oder noch höher als die Axillartempe- 
ratur ist. 

Als eine mehr sekundäre allgemeine Erscheinung wollen wir er- 
wähnen, dab die Kranken den Appetit bald völlig verlieren, dagegen 
einen heftigen Durst zeigen. Derselbe ist wohl Folge der Wasser- 
verluste, die durch das Erbrechen und die mitunter reichlichen Schweiß- 
ausbrüche bedingt werden. 


Die Erkrankungen des Peritoneum. DDT 


Fine weitere Allgemeinerseheinung ist das Fieber, das die meisten 
Peritonitiden begleitet. Dasselbe galt bisher in seiner Form als nicht 
charakteristisch. Erst neuere Untersuchungen scheinen zu zeigen, daß 
aus ihm gewisse Schlüsse erlaubt sind; so macht nach DÖDERLEIN 
namentlich «die Streptokokkenperitonitis eine Febris continua continens, 
die putriden Formen ein teils schon spontane Remissionen zeigenies, 
teils durch Antipyretica leicht beeinflußbares Fieber. Schüttelfröste 
sind für die Peritonitis als solche nicht charakteristisch, sondern meist 
Ausdruck der Pyämie. Manche Formen der Peritonitis können völlig fieber- 
los verlaufen, so namentlich die durch das Baeter. coli bedingten (MENGE). 

Aus den geschilderten Symptomen setzt sich das Krankheitsbild 
der entwickelten diffusen Peritonitis zusammen, für die einzelnen Arten 
ist nur wenig Bezeichnendes noch hinzuzufügen. 

Die Perforationsperitonitis ist charakterisiert durch den im Moment 
der Perforation auftretenden, vernichtenden. lokalisierten Schmerz (als 
ob im Leibe etwas gerissen sei) und durch den ausgebildeten Per- 
forationsshock, der häufig direkt in den dauernden Kollaps übergeht. 
Dieser Schmerz fehlt höchstens bei schwer somnolenten Kranken, z. B. 
Typhuskranken, doch werden selbst solehe Patienten oft genug durch 
den Perforationsschmerz aus dem Sopor aufgerüttelt. Sieht man die 
Kranken, solange die Bauchdecken straff gespannt sind und der Leib 
kalınförmig eingesunken ist, also noch kein Meteorismus besteht, so läht 
sich das Pneumoperitoneum unschwer nachweisen. 

Die septischen Formen der Peritonitis sind durch das Vorwiegen 
der schweren Vergiftung des Zentralnervensystems gekennzeichnet. 
Während bei den übrigen Arten der Peritonitis das Bewußtsein bis 
zum Tode frei bleibt, tritt hier frühzeitig eine auffällige Schläfricgkeit, 
die sich bis zum Koma steigern kann, ein, oder es kommt im Gegenteil 
zu Erregungszuständen. ja selbst zu Delirien. Außerdem sind bei septi- 
schen Formen, wie schon erwähnt, Diarrhöen häufig. Auffallend und 
bemerkenswert endlich ist, daß bei tödlich verlaufenden Peritonitiden 
oft kurz vor dem Tode alle Beschwerden verschwinden, und eine voll- 
kommene Euphorie eintritt, die mit dem bestehenden ausgeprägten 
Kollaps scharf kontrastiert. 

Verlauf und Prognose. Die schwersten, namentlich die septi- 
sehen Fälle, zu denen auch die Perforativperitonitiden gehören, verlaufen 
binnen wenigen Tagen tödlich. Aber auch bei den anderen voll ent- 
wickelten Formen ist der Ausgang gewöhnlich, wenn auch erst nach 
1—2 Wochen. ein ungünstiger. Günstiger verlaufen die Gonokokken- 
peritonitiden, selbst wenn sie unter stürmischen Anfangserscheinungen 
einsetzen, günstiger, ja mitunter zyklisch, wie die genuinen hbrinösen Pneu- 
monien scheinen auch die durch den Pneumokokkus hervorgerufenen Peri- 
tonitiden zu sein. Diese machen namentlich bei Kindern ein Exsudat unter- 
halb des Nabels, das sich rasch abkapselt, überhaupt ist die Pneumokokken- 
peritonitis durch die Neigung. Pseudomembranen zu bilden, ausgezeichnet. 


Das Krankheitsbild, das man bei diesen Kinderperitonitiden beobachtet, besteht 
in plötzlich auftretendem Unterleibssehmerz, Fieber, Erbrechen, Diarrhöe, raschem 
Nachlaß der Erscheinungen unter Bildung eines unterhalb des Nabels gelerenen 
sxsudates, das sich meist rasch abkapselt. Mitunter bricht der Eiter dureh die 
Bauchdeeken und zwar mit Vorliebe am Nabel dureh. 

Die Infektion scheint in der Mehrzahl der Fälle vom Darm, nicht vom Blut 
auszugehen. Im Eiter sind Pneumokokken stets leicht nachzuweisen. 

Die Differentialdiaenose hat in erster Linie die Appendieitis zu bertiehsieh- 
tiren. Das abgesackte eitrige Exsudat wird man natürlich chirurgisch behandeln. 
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Abgesehen von diesen günstigen Formen kommt es aber auch 
gelegentlich vor, daß auch anderweitig bedingte diffuse Peritonitiden 
heilen. Das geschieht dann in der Weise, daß sie durch ein Stadium 
oft wochenlangen, hektischen Fiebers in chronische Formen übergehen 
oder auch wohl allmählich völlig abklingen. 

Diagnose. Die Diagnose der akuten Peritonitis ergibt sich aus 
den geschilderten Symptomen und ist oft leider nur allzu sicher. Neben 
dem frequenten Puls und dem Schmerz bez. der Druckempfindlichkeit 
ist in den Anfangsstadien namentlich die Beachtung der Muskel- 
spannung für die Diagnose wichtig. 

Verwechselungen können vorkommen mit lokaler Peritonitis und 
mit schmerzhaften Darmerkrankungen, doch fehlen hier meist die aus- 
gesprochenen Kollapssymptome, es sei denn, daß solche durch die 
Grundkrankheit, z. B. Typhus, bedingt sind. Am häufigsten aber hat 
die Diagnose zwischen Peritonitis und mechanischem Darmverschluß 
zu entscheiden. Die Differentialdiagnose dieser beiden Zustände ist 
unter Kapitel „Ileus“ besprochen. Die Verwechselung endlich mit hyste- 
rischem Meteorismus wird bei aufmerksamer Untersuchung nicht möglich 
sein, selbst wenn die Hysterischen brechen und hyperästhetisch sind. 

Therapie. Die innere Therapie der akuten diffusen Peritonitis 
ist wenig aussichtsreich; sie hat folgende Aufgaben: Bekämpfung des 
Kollapses, Erleichterung der direkten Beschwerden des Kranken und 
im Anfang, namentlich bei den von einem Eiterherd progredienten 
Formen, möglichste Lokalisation. 

Für die erste Indikation ist die konsequente Anwendung der 
Exeitantien geboten, die allerdings per os wegen des sofort wieder 
eintretenden Erbrechens nicht möglich ist, aber sowohl per rectum als 
namentlich subkutan geschehen kann; ganz besonders ist die fortgesetzte 
Anwendung des Kampfers, 2stündlich eine Spritze Oleum camphoratum, 
zu empfehlen. Ferner ist bei starkem Verfall oft die subkutane In- 
fusion physiologischer Kochsalzlösung (s. Technik), etwa 250 g auf 
einmal, die man bis zu zweimal täglich wiederholen kann, dringend 
anzuraten. Selbstverständlich müssen Kranke mit akuter Peritonitis 
absolut still liegen und dürfen nicht bewegt werden. Man muß daher 
auf das Lager gut achten (Wasserkissen). 

Man glaubte früher, daß man mit ableitenden Mitteln auf die 
Haut sowohl den Schmerz als die Entzündung selbst bekämpfen könne. 
Heute ist die FEinreibung von grauer Salbe, die Anwendung von Blut- 
egeln verlassen, nur Wärme und Kälte werden noch. wohl auch mehr 
aus alter Gewohnheit. als weil man sich einen Erfolg gegen die Ent- 
zündung verspricht, angewendet. Ob Eisbeutel oder heiße Umschläge, 
soll aber einzig allein vom subjektiven Gefühl des Kranken abhängen; 
sind ihm beide lästig, so soll man ihn damit nicht quälen. (Gegen den 
Meteorismus kann man dagegen mitunter durch Terpentinkompressen 
auf den Leib (Ol. Terebin. und Ol. oliv. ää) oder Terpentinklystiere 
(1 Kaffee- bis Eblötfel auf 200 Gummilösung) Erfolg haben. Empfehlens- 
wert. ist auch, durch Einschiebung eines Darmrohres den Abgang der 
Flatus zu erleichtern. Auch die Tinet. Valerianae mit Zusatz von Ol, 
pumilionis (1 :3—4 sind empfohlen (EBsrtein). Für verlorene Fälle, aber 
auch nur für diese, ist die Punktion von Darmschlingen (s. Technik) erlaubt. 

Zur Bekämpfung des Durstes eignet sich entweder das Zergehen- 
lassen von Eis im Munde oder Ausspülen des Mundes mit kleinen 
(Juantitäten kühler oder auch recht heißer Getränke. Endlich stillen 
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kleine Warmwasserklysmen den Durst ganz gut und vor allem die sub- 
kutanen Kochsalzinfusionen. 

Das Erbrechen, namentlich das Koterbrechen, kann man durch 
eine Magenausspülung einzuschränken versuchen. Es gelingt auch mit- 
unter bei Peritonitis, nicht nur dem Kranken dadurch eine subjektive 
Erleichterung zu verschaffen, sondern auch objektiv durch die Ent- 
lastung des Abdomens eine Besserung des Zustandes herbeizuführen. 
Allerdings haben die Magenspülungen meist nicht die eklatante Wirkung 
wie bei mechanischem Hens (vergl. dort). Hat man Verdacht auf ein 
perforiertes Magengeschwür als Ursache der Peritonitis, so wird man 
natürlich nicht spülen. Gegen «quälenden Singultus kann Atropin 
(2—1 mg p. dosi) versucht werden. Die Nahrungszufuhr muß bei 
akuter Peritonitis sofort völlig sistiert werden. zudem erbrechen ja die 
Kranken alles. In den länger dauernden Fällen ist eine Ernährung 
per rectum einzuleiten oder wie bei Heus zu verfahren. 

Abführmittel sind bei bestehender Peritonitis durchaus kontra- 
indiziert. Im Anfang einer Peritonitis, solange man noch hoffen kann, 
dieselbe zu lokalisieren, sind auch Einläufe zu vermeiden. Später, bei 
eingetretener Darmlähmung, sind große Wasser- und Öleinläufe zur 
Erleichterung der Beschwerden der Kranken erlaubt. Das wirksamste 
innere Mittel bei der diffusen Peritonitis ist unbestritten das Opium, 
es lindert fast sämtliche Beschwerden der Kranken und darf, sobald 
die Diagnose „diffuse Peritonitis“ sicher steht. in «reisten Dosen ge- 
geben werden (zweistündlich 10—15 Tropfen der Tinktur oder 0,05 
Opium pur. vierstündlich als Suppositorium). Morphium ist nur dann 
vorzuziehen, wenn Darmlähmung und paralytischer Heus besteht, oder 
wenn man den Schmerz, wie bei perforativer Peritonitis, rasch zu be- 
kämpfen genötigt ist. 

In neuerer Zeit ist auch die diffuse Peritonitis mehrfach Gegen- 
Stand eines chirurgischen Eingriffes gewesen. Bei voll entwickeltem 
Krankheitsbild und schwerer Intoxikation ist meist nicht viel mehr 
davon zu erhoffen; anders anfänglich, die Perforationen gehören z. B., 
wenn irgend möglich, dem Chirurgen. Es sei deswegen auch auf die 
Lehrbücher der Chirurgie verwiesen. 





2. Die akute zirkuniskripte Peritonitis. 


Die zirkumskripten Peritonitiden sind in ihrem Charakter abhängig 
von den sie hervorrufenden Grundkrankheiten der Nachbarorgane: die 
akuten Formen können sowohl fibrinöse als serös-eitrige oder Jauchige 
sein. An der Grenze zum (Gesunden findet sieh aber stets die fihrinös- 
plastische Entzündung. die eben die abkapselnde Adhäsionsbildung be- 
wirkt. Es können diese Adhäsionen freilich beim Weitergreifen der 
Entzündung eitrig oder jauchig eingeschmolzen werden (progrediente, 
fibrinös-eitrige Peritonitis), aber dann bilden sieh inzwischen an 
der Peripherie neue schützende, oder wenn dies nicht in ausreichendem 
Maße geschieht, wird eben die zirkumskripte zu einer allgemeinen 
Peritonitis. Im einzelnen können sich die lokalen Peritonitiden an allen 
früher geschilderten Ausgangspunkten der sekundären Peritonitis ent- 
wickeln, am häufigsten jedoch und praktisch am wichtigsten sind die 
von den Entzündungen des Wurnifortsatzes ausgehenden. nächst diesen. 
namentlich beim weiblichen Geschlecht. die von den Beekenorganen 
ihren Ursprung nelimenden. Kurz mag vielleicht noch auf die mit 
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Fieber verlaufenden Fälle von akuter lokaler Peritonitis an der Flexur 
hingewiesen werden, die EDLEFSEN im Puerperium bei Kotstauung be- 
obachtete und als akute Sigmoiditis bezw. Perisigmoiditis beschrieben 
hat; sie besserten sich rasch, nachdem für gründliche Stuhlentleerung 
gesorgt war. Eine lokale Peritonitis und auch von dieser ausgehend 
eine allgemeine Bauchfellentzündung ist ferner gerade an der Flexur, 
von entzündeten Darmdivertikeln aus fortgeleitet, mehrfach beobachtet 
worden. Endlich sei erwähnt. daß gelegentlich traumatisch zirkunm- 
skripte Peritonitiden entstehen, indem durch den Darm z. B. eine 
Gräte durchspießt. In zwei solchen Fällen, die ich sah, war es im 
linken Unterbauch zur Entwicklung faustgroßer, durch peritonitische 
Schwarten gebildeter, unbeweglicher Tumoren gekommen, die einen 
operativen E ingriff erforderten. Das Krankheitsbild aber war in diesen 
Fällen ein wenig übersichtliches. Die Kranken hatten Schmerzen, 
fieberten nur gelegentlich und unregelmäßig. Der Tumor imponierte 
als ein Nierentumor, der Urin enthielt aber natürlich keine pathologischen 
Bestandteile. 
Wegen (der praktischen Wichtigkeit der Appendicitis, und auch 
weil die Appendix ihre pathologische "Bedeutung nur diesen sekundären 
‘ntzündungen verdankt, erscheint es gerechtfertigt, als Paradigma für 
die zirkumskripte Peritonitis die Perityphlitis herauszuheben. Die übrigen 
lokalen Peritonitiden, namentlich die in der Umgebung des Magens und 
der Gallenblase, stellen mehr Begleiterscheinungen der Erkrankungen 
dieser Organe dar. 


a) Appendicitis, Scolicoiditis') und Perityphlitis. 

Während man früher vielfach Kotstauungen im Typhlon als die 
Ursache der Entzündungen in der rechten Unterbauchgegend ansprach, 
weiß man namentlich durch die Befunde bei frühzeitigen Operationen 
jetzt, daß fast in allen Fällen die Appendix der Sitz der primären Ent- 
zündung ist. 


Anatomisches. Die Appendix, bekanntlich beim Menschen ein rudimentäres 
Organ, hat gewöhnlich einen vollständigen Peritonealüberzug und ein eigenes Mes- 
enteriolnm. Sie wechselt in ihrer Länge ziemlich erheblich (bei Männern ist sie 
durehsehnittlich 9, bei Frauen Sem lang, MÜLLER-Jena). Was aber noch wichtiger 
ist, sie ist auch in ihrem Ursprung aus dem Cöenm und in ihrer Lage recht un- 
beständig. Meist entspringt sie von der hinteren inneren Wand des Cöcum und 
hängt frei in die Bauchhöhle hinein. Wenn man den Nabel mit der Spina anter. 
super. dextr. durch eine Linie verbindet, so soll ein Punkt dieser Linie 6 cm über 
der Spina dem Orte des gewöhnlichen Ursprunges des Wurmfortsatzes entsprechen: 
Mac BURNEYS Punkt. In anderen Fällen kann aber die Appendix, sei es allein, 
sei es mit dem Cöcum zusammen, verlagert sein, z. B. nach oben umgescehlagen bis 
an die Gallenblase reichen, am Nabel liegend, einmal ist sie sogar mit dem Cöcum 
an der Milz gefunden (LENNANDER). 

Ihre Struktur gleicht der des Cöcum, von dem sie durch die GERLACHSche 
Klappe bis zu einem gewissen Grade abgeschlossen ist. Ihr Lumen ist normaler- 
weise durch vorspringende Falten der Schleimhaut ein sternförmiges. Bemerkens- 
wert ist ihr außerordentlieher Reichtum an Drüsen und in der Submucosa liegenden 
Follikeln, die dichtgedrängt nebeneinander stehen. Man hat bei Entzündungen des 
Organs daher direkt von einer Angina der Appendix gesprochen. 

In einer Reihe von Fällen obliteriert der Wurimfortsatz, namentlich im höheren 
Lebensalter. RIBBERT und ZUCKERKANDL haben angenommen, daß dies ein physio- 
logischer Vorgang sei, indem nach dem 30. Jahre die Follikel sich verkleinern und 

1) Den Namen Seolieoiditis hat NOTHNAGEL für Appendicitis vorgeschlagen, 
weil die griechische Endung an ein griechisches Wort gehöre, axw/inxoaöns arogvars 
(ozW4n5 der Wurm). 
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auseinanderrüeken. Es würde sieh also um eine Involution, nicht um entzündliche 
Vorgänge handeln. Dieser Auffassung ist aber auf Grund unseres Jenenser Mate- 
riales auf das bestimmteste von MÜLLER widersprochen worden. 


Ätiologie. In dem Reichtum an Follikeln, in der Enge des 
Organes (4—6 mm Durchmesser). endlich in seinen häufigen Lageano- 
malien sind nun augenscheinlich prädisponierende Momente für die Ent- 
wicklung einer Entzündung gegeben, denn es kann leicht zur Sekret- 
stauung kommen, die für die Ansiedelung von Infektionserregern förtder- 
lich ist. Es können diese letzteren, wie bakteriologische Untersuchungen 
gelehrt haben, verschiedener Art sein, am häufigsten sind Eiterkokken 
und Bacterium coli. Bemerkt mag werden, daß neuerdings im Gefolge 
von Angina tonsillaris öfter Appendieitis beobachtet ist. Ob die In- 
fektionserreger «dann durch die Blutbahn in die Appendix gelangen oder, 
wie wohl wahrscheinlicher, direkt verschluckt werden und mit dem Darm- 
inhalt den Wurmfortsatz erreichen, ist nicht sicher. 

Es würde sich bei dem geschilderten Infektionsmodus um primäre 
sntzündungen des Wurmfortsatzes handeln, die sicher nicht selten sind. 
In anderen seltenen Fällen mag die Entzündung hingegen eine sekun- 
däre sein und von Erkrankungen des Cöcum übergreifen, in einer 
dritten Reihe von Fällen endlich wird die Entzündung im Wurmfortsatz 
durch einen Fremdkörper hervorgerufen. Man hat früher gemeint, daß 
diese Fremdkörper zufällig in die Appendix geraten und Kirschkerne 
oder ähnliche Dinge seien. In vereinzelten Fällen kommt das tatsäch- 
lich vor, meist aber handelt es sich um Kotsteine, die autochthon im 
Wurmfortsatz «dadurch entstehen, daß sich um winzige Fremdkörper 
Schichten fest gewordenen Sekretes lagern. Nach RıEDELs Erfahrungen 
bilden sich Kotsteine nur im gesunden Processus vermiformis, wenigstens 
findet man den vom Sitze der Kotsteine proximalen Abschnitt des 
Wurmfortsatzes fast regelmäßig normal. Die härteren Kotsteine, welche 
oft Kirschkernen sehr ähnlich sehen, können nun einmal Drucknekrosen 
machen, «dann aber auch zur Entwickelung von Katarrhen im distalen 
Abschnitt führen. Bemerkenswert erscheint die neuere Auffassung von 
Bruns, daß die Kortsteine nicht so sehr wegen des mechanischen 
Druckes, den sie ausübten, gefährlich seien, sondern weil sie konzen- 
trierte Anhäufungen von Bakterien darstellten. Werden die Kotsteine 
aber in den Darm entleert, so kann an der Stelle ihres Sitzes eine 
stenosierende Narbe sich entwickeln. Erwähnt mag auch werden, 
daß einige Male bei Frühoperationen sehr lebhaft sich bewegende 
Öxyuren in der frisch entzündeten Appendix gefunden wurden, die 
vielleicht als die Erreger des entzündlichen Prozesses angesprochen 
werden können. Diese drei Prozesse, primär infektiöse Entzündungen, 
sekundäre, vom Cöcum übergreifende und Fremedkörperläsionen, können 
nun. entweder für sich allein den akuten Anfall der Perityphlitis aus- 
lösen, oder aber, was auch häufig ist, es verursacht ein unbedeutendes 
Trauma, z. B. ein Sprung, ein ungeschicktes Auftreten eine akute Ver- 
schlimmerung der vorher symptomlos sich abspielenden Prozesse, viel- 
leicht manchmal auf dem Wege, daß eine Blutung im entzündeten Ge- 
webe erfolgt. 

Die Entzündungen des Wurmfortsatzes sind am häufigsten zwischen 
dem 20. und 30. Jahre, später werden sie, soweit es sich nicht um Rezidive 
handelt, seltener. Das männliche Geschlecht scheint stärker als das 
weibliche (lisponiert zu sein (54 Proz. Männer, 46 Proz. Frauen auf 
100 Fälle in Jena). 
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Pathologische Anatomie. Es sollen zunächst die Entzündungen 
an der Appendix selbst besprochen werden. Dieselben können von den 
leichtesten bis zu den schwersten Formen auftreten, wie namentlich 
wiederum die Frühoperationen gelehrt haben, und jede derselben kann, 
soweit sie nur mit Verlust des Epithels einhergeht, zur lokalen oder 
partiellen Obliteration oder zur Strikturenbildung führen. Nach RıEDELS 
Befunden ist, abgesehen von den Drucknekrosen, eine entzündliche Ver- 
änderung besonders häufig, die RIEDEL als granulösen Katarrh be- 
zeichnen will. und zwar deswegen, weil kleinzelliges Granulationsgewebe 
zwischen («die Drüsen sich einschiebt. sie auseinanderdränet und zur 
Verödung bringt. Bei solchen ausgebildeten Katarrhen können die 
Drüsen vollständig zugrunde gegangen sein, das Lumen des Processus 
ist dann rund und nicht mehr sternförmig. Auch Befunde anderer 
Autoren (ASCHOFF) beweisen, daß die in der Submucosa liegenden 
Follikel der Hauptsitz der entzündlichen Vorgänge sind. Bei Weiter- 
schen oder bei einem neuerlichen Auftlackern der Entzündung setzt 
sieh dieselbe dann gern auf die Museularis fort und führt hier zu 
einem eine spätere Perforation vorbereitenden Muskelschwund. 

Kommt es zu einer Striktur oder partiellen Obliteration, also zu 
einem Abschluß, «der «das Sekret der distalen Partien am Ablaufen 
hindert, so kann sich ein Hydrops des Wurmfortsatzes oder, wenn 
Kitererreger zugegen sind, ein Empvem desselben bilden. 

Es liegt nun auf der Hand. daß je nach der Schwere des Pro- 
zesses, je nach der Beteiligung der einzelnen Wandschichten in den 
leichten Fällen eine restitutio ad integrum möglich, in den schwereren 
ausgeschlossen ist. Es wird in letzteren dann entweder zu einer sekun- 
dären Obliteration kommen, oder es bleibt ein chronischer Entzündungs- 
zustand zurück, oder endlich es kommit zur Perforation. „Scolicoiditis 
perforativa“. Dieselbe kann oft überraschend schnell eintreten (akute 
(angrän). Es erfolgt die Perforation gewöhnlich, aber nicht immer an 
der Spitze des Processus. Sie kommt mit Vorliebe bei den durch Kot- 
steine gesetzten Störungen vor. fehlt aber auch bei den granulösen 
Katarrhen nicht. Endlich sei erwähnt, daß eine akute Gangrän des 
\Wurmfortsatzes außer durch besonders bösartige Entzündungen auch 
durch eine Verlegung der zuführenden Gefähbe. die im Mesenteriolum 
an die Appendix herantreten, bedingt werden kann. Die Gefäßver- 
sorgung ist je nach der Entwicklung des Mesenteriolum verschieden, bei 
kürzerem Mesenteriolum ist es gewöhnlich nur ein Gefäß, bei längerem 
mehrere, Neuere Untersuchungen zeigen. daß bei fast jeder Appendi- 
citis die (refäße sich beteiligen (Thromben. Thrombophlebitiden). Meist 
sind diese Veränderungen aber nieht primär, sondern sekundäre Folgen 
der Entzündung des Wurmfortsatzes. 

Das Peritoneum kann, und zwar auch schon bei den einfachen 
Katarrhen, durch Fortleitung der Entzündung durch die Wand der 
Appendix beteiligt werden. Es kommt zur Rötung, Injektion und fibri- 
nösem Belag: bald treten fibrinöse Verklebungen entweder mit dem 
parietalen Blatt oder mit benachbarten Organen auf. und diese adhäsive 
Iintzündung entwickelt sich je nach der Intensität der Infektion in ver- 
sehiedener Mächtigkeit. Sicher können aber auch flüssige. seröse oder 
eitrige Exsudate neben dem Wurmfortsatz, auch ohne «daß er perforiert 
ist, entstehen. Anfangs kommt es sogar ziemlich häufig zu einem, 
wenn auch nur kleinen. freien Ergub in die Bauchhöhle, wenigstens 
wird bei Operationen frischer Fälle zwischen den Darmschlingen nicht 
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selten Flüssigkeit gefunden. Dieselbe ist aber so gering an Masse, (daf 
sie durch die physikalischen Untersuchungsmethoden nicht nachgewiesen 
werden kann. Sie ist nicht immer keimfrei,. enthält vielmehr häufig 
Bakterien. z. B. Bact. coli. Augenscheinlich stellt dieser Erguß die 
erste Reaktion des Peritoneums auf die Infektion dar. Es kann bei 
dieser bleiben. und dadurch können die Bakterien vernichtet werden. 
dann wird der Erguß wieder aufgesaugt. Es kann aber die Aufsaugung 
insofern nicht vollständig sein, als sich aus Fibrinniederschlägen bleibende 
Verwachsungen bilden. So kann die Appendizitis wohl auch zu Ver- 
wachsungen an entfernten Stellen führen. 

Abgesehen von diesen freien Ergüssen ist nun die Ausbildung 
der lokalen adhäsiven Peritonitis für den Verlauf der Erkrankung von 
entscheidender Bedeutung. 

In weitaus der Mehrzahl der Fälle, das muß scharf hervorgehoben 
werden, spielt die Erkrankung, die wir als erste akute Attacke sehen, 
sich an einem bereits symptomlos erkrankten und mit Adhäsionen um- 
hüllten Wurmfortsatz ab. Sind keine Verwachsungen (da. liegt die Ap- 
pendix ganz frei, man sieht das am häufigsten bei den Fremdkörper- 
entzündungen in der sonst gesunden Appendix, so ist die Gefahr des 
Einsetzens einer akuten allgemeinen Peritonitis außerordentlich groß. 

Sind alte Verwachsungen da oder bilden sich wenigstens genügend 
rasch neue Verklebungen, so kommt es durch «diese lokale Peritonitis 
zu der Erscheinung. die sich uns klinisch als Ileocökaltumor prä- 
sentiert. Es besteht dieser Tumor, der mehr oder minder deutlich ab- 
gegrenzt ist, in erster Linie aus der frischen entzündlichen Infiltration 
des Wurmfortsatzes und der benachbarten Teile, namentlich des Netzes, 
sowie der etwa schon vorhandenen älteren Verwachsungen. Flüssiges 
Exsudat kann dabei vorhanden sein. Oft enthält der Tumor einen 
eitrigen Kern und läßt sich dann mit der starken Schwellung um einen 
beginnenden Furunkel vergleichen, doch sind auch Fälle ohne Fiter mit 
nur serofibrinösein Exsudat sicher beobachtet. Stagnierende Kotmassen 
können wohl sicher an der Tumorbildung Anteil haben. Für sich allein 
bilden sie ihn nie, sie täuschen ihn höchstens einmal vor, wie NOTH- 
NAGEL schreibt. 

Der weitere Verlauf kann sich verschieden gestalten, entweder 
wird das Peritoneum mit seinen resorptiven und bakteriziden Fähig- 
keiten Herr der Entzündung, es kann eine allmähliche Resorption des 
Intiltrates eintreten. oft bleiben «dabei aber Verwachsungen, Fixierung 
des Wurmfortsatzes, peritoneale Stränge zurück, die später neue Stö- 
rungen, zZ. B. Heus, veranlassen können, oder das Infiltrat wird durch 
derbe Schwartenbildung vollständig abgekapselt, oder endlich es kommt 
zur Bildung eines größeren Abszesses, in dem meist der abgestoßene 
Wurmfortsatz liest. Der Abszeß kann entweder in die freie Bauch- 
höhle, oder in benachbarte Därme oder andere Hohlorgane, oder durch 
die Haut durchbrechen. falls er nicht eröffnet wird. Endlich kann die 
Entzündung auf dem Wege der chronisch progredienten Eiterung, die 
immer neue schützende Verwachsungen vor sich her schiebt, wandern; 
die Wege, die sie dann mit Vorliebe nimmt. sind entweder im retro- 
peritonealen Bindegewebe (Paratyphlitis, subphrenischer Abszeß) zum 
Diaphragma hinauf oder nach abwärts ins kleine Becken, wo sie dann 
sogar links über dem Pourartschen Bande erscheinen kann. Ich 
kenne einen solchen Fall, wo dieser wandernde Abszeß für einen links- 
seitigen Bubo gehalten wurde. 
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Verhängnisvoll kann ein solcher Abszeß endlich noch dadurch 
werden, daß er zu einer septischen Venenthrombose führt. Nament- 
lich ist bei den nicht aus den Tropen stammenden, oft sehr dunkle 
Krankheitsbilder «darbietenden Leberabszessen an diese Ursache zu 
denken. | 
| Klinisches Symptomenbild. Gewöhnlich treten die Erkrankungen 
des Wurmfortsatzes erst dann in die Erscheinung, wenn sich sein 
seröser Überzug beteiligt, wenigstens können einfache, ohne Beteiligung 
des Peritoneuns verlaufende Katarrhe völlig latent bleiben. 

Der Symptomenkomplex kann im übrigen ein recht mannigfaltiger 
sein, er hängt außer von der Art der Entzündung besonders von der 
Lage der Appendix ab und davon, ob Verwachsungen vorhanden sind 
oder niclt. Man kann im allgemeinen ein Frühstadium und «das der 
Bildung des Ileocökaltumors unterscheiden. 

Wir wollen zunächst das typische Bild schildern. das dann zu- 
stande kommt, wenn (die Appendix nahe der vorderen Bauchwand liegt 
und bereits durch alte Adhäsionen mehr minder abgeschlossen ist. Die 
lokalisierte. akut aufflammende Peritonitis kann dann anfangs, wie auch 
bei anderweitig lokalisierten Peritonitiden, ein Krankheitsbild zur Folge 
haben, das man als eine Reizung des Gesamtperitoneums zu (deuten 
hat. Es besteht mehr minder heftiger, über den ganzen Leib aus- 
strahlender Schmerz und deutliche Druckempfindlichkeit. Beides kann 
anfangs diffus sein, ist aber meist an der Stelle des Wurmfortsatzes 
anı deutlichsten ausgesprochen. Fast immer ist deutliche Muskelspannung 
dort vorhanden, die man fühlen und auch bei der Atmung sehen kann 
(défense musculaire DIEULAFOYS). Es bleibt auch bei der Atmung 
die rechte Unterbauchseite zurück und der Atmungstypus nähert 
sich dem kostalen. Außerdem bestehen Appetitlosigkeit, Übelkeit, Er- 
brechen, Störungen der Darmtätigkeit (Durchfall oder Verstopfung). 
Oft kommt es zur Ausbildung eines mäßigen, meist lokalen Meteoris- 
mus, es besteht Fieber etwa von 58—40°% Auffallend ist manch- 
mal, daß der rechte Oberschenkel wie hei einer Psoaskontraktur ge- 
beugt gehalten wird. Von einer wirklichen diffusen Peritonitis kann 
man meist «dieses Bild durch das Fehlen der Kollapserscheinungen und 
der stärkeren Darmlähmung abgrenzen. Von besonderer Wichtigkeit 
ist dafür die Beobachtung des Pulses, der bei der Appendicitis, wenigstens 
bei den gutartigen Formen, etwa der Fieberhöhe entspricht. Die schweren 
eitrigen Formen, besonders die mit Perforation des Wurmfortsatzes, 
können allerdings so stürmisch einsetzen, daß man zweifelhaft sein kann, 
ob es sieh nieht um eine diffuse Peritonitis handelt, namentlich wenn 
ein kleiner, weicher, unregelmäßiger Puls von 100 Schlägen und darüber 
gefunden wird, und außerdem kann ja selbstverständlich bei Ausbreitung 
der Entzündung eine allgemeine Peritonitis rasch sich entwickeln. 

Andererseits kommen aber auch ebenso oft Formen bei normaler 
Lage der Appendix vor, bei denen die oben geschilderten anfäng- 
lichen allgemein peritonealen Symptome völlig fehlen und sich die Er- 
krankung auf eine Druckempfindlichkeit in der Ileocökalgegend und 
mehr minder ausgesprocher Muskelspannung beschränkt. Spontaner 
Schmerz kann vorhanden sein, aber auch fehlen, die Temperatur 
kann normal bleiben. meist ist sie gesteigert. Der Puls ist je nach 
der Schwere des Prozesses bald wenig erhöht, bald stärker gesteigert. 
Appetitlosigkeit, Übelkeit sind meist auch ausgeprägt. zu Erbrechen kommt 
es entweder gar nicht oder dasselbe tritt nur einmal anfänglich auf 
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und wiederholt sich nicht. Es ist möglich, daß diese Formen primäre 
Erkrankungen eines noch nicht durch Adhäsionen gedeckten Processus 
darstellen, sie können jedenfalls rasch abklingen, so daß die Diagnose 
„weifelhaft bleibt. 

LENNANDER meint, daß bei diesen rasch vorübergehenden Anfällen der Peri- 
tonealüberzug nicht beteiligt sei, sondern daß eine Lymphangitis bezw. Lymphade- 
nitis im Mesokolon der Grund der beobachteten Symptome sei. Er glaubt auch, 
daß häufig die spätere Infektion des Peritoneums erst durch Vermittelung dieser 
infektiösen Lymphangitis zustande käme. 

Es kann aber auch gerade bei diesen scheinbar harmlos aus- 
sehenden Formen plötzlich eine Wendung zum Schlimmen, eine Perfo- 
ration oder Gangrän mit folgender allgemeiner Peritonitis eintreten. 
In einer anderen Reihe von derartigen Fällen entwickelt sich im Laufe 
der nächsten Tage «doch noch ein ITleocökaltumor, und sie weichen dann 
im Verlauf nicht von den geschilderten Fällen mit anfänglichen Allgemein- 
erscheinungen ab. 

Der Beginn «der Erkrankung ist also meist akut, entsprechend 
einem akuten Aufflammen eines chronischen Prozesses oder einer pri- 
mären akuten Entzündung. Nur selten gehen Prodromalsymptome in 
Gestalt wenig charakteristischer, schmerzhafter Sensationen vorher, die 
gewöhnlich für rheumatische oder nervöse gelialten werden. Häufiger 
ist dagegen, daß eine chronische Konstipation vorher bestanden hat. 

Bald aber lokalisieren sich auch in den Fällen mit allgemein 
peritonealer Reizung die Beschwerden deutlich, und nun kann man je 
nach dem Verlauf leichte und schwere Formen unterscheiden. 

Die leichten Formen, bei denen sich die Entzündung des Peri- 
toneums wohl meist auf den Wurmfortsatz und dessen nächste Nachbar- 
schaft lokalisiert, verlaufen in folgender Weise. Wenn allgemein peritoneale 
Reizerscheinungen vorhanden waren, so lassen diese rasch nach. Der 
Schmerz, die Druckempfindlichkeit beschränken sich auf die Ileocökal- 
gegend, und hier fühlt und perkutiert man nun einen Tumor, der ent- 
weder dem verdicktem Wurmfortsatz entspricht oder sich weniger gut 
nur als diffuse Resistenz und Dämpfung darstellt, welche nur bei 
leisester Perkussion sich abgrenzen läßt. Der Puls ist während der 
ganzen Zeit, der Fieberhöhe entsprechend, meist um 90 herum, voll 
und kräftig und kehrt binnen kurzem zur Normalfrequenz zurück, 
ebenso wie auch die Temperatur nach 2—3 Tagen bereits abfällt. 
Allmählich wird auch der Tumor undeutlicher und verschwindet gänzlich. 
Der Patient ist oder scheint wenigstens genesen. Bei den schweren 
Fällen, in denen die Entzündung ausgedehnter ist und bis zur Bildung 
eines Abszesses fortschreitet, lokalisieren sich die Beschwerden zwar 
auch ziemlich bald, aber das Fieber fällt nicht oder beginnt, nachdem 
es vielleicht nach 4—5tägigem Bestande abgefallen war, später wieder 
anzusteigen. Allerdings ist der Fieberverlauf kein untrüglicher, auch 
schwerere Eiterungen verlaufen gelegentlich fast völlig fieberfrei. Zu 
achten ist darauf, ob eine auffallende Differenz zwischen der Achsel- 
höhlentemperatur und der des Mastdarmes besteht. Stärkere Differenzen 
(über 0,5 °) sprechen für eine stärkere Beteiligung des Peritoneums am 
entzündlichen Prozeß. Einen besseren Hinweis als die Temperatur 
gibt das Verhalten des Pulses. Derselbe bleibt klein, weich, über 100, 
selbst wenn (die Temperatur abfällt. Der Ileocökaltumor. der bis zur 
Faustgröße und darüber anwachsen kann, zeigt in den schwereren 
Fällen keine Tendenz, sich zu verkleinern, sondern besteht am ð. oder 
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6. Tage noch unverändert oder ist sogar noch gewachsen. Aufs neue 
treten leichte peritoneale Reizungen ein, die Empfindlichkeit wird 
wieder diffuser. So kann das Krankheitsbild sich unter Schwankungen 
hinziehen, bis der Abszeb geöffnet wird oder durch Durchbruch oder 
Wanderung zu den früher geschilderten Konsequezen führt. Mitunter 
kann allerdings selbst ein größerer EFiterherd noch durch Schwarten 
abgekapselt werden. Die Träger (desselben können dann zwar fieberfrei 
werden, aber sie bleiben auffallend elend. Ausdrücklich soll ferner 
folgendes Verhalten hervorgehoben werden, das man in schweren Fällen 
nicht selten sieht. Der Ileocökaltumor verschwindet, aber «die schweren 
Allgemeinerscheinungen halten an. In solchen Fällen ist es fast immer 
zur Entwicklung eines Grasabszesses gekommen, das Gas macht die 
Dämpfung verschwinden. Dadurch darf man sieh ja nicht täuschen 
lassen. In den schwereren Fällen wird ab und zu Eiweiß im Urin be- 
obachtet. Diese Albuminurie ist entschieden als nicht einfach febrile, 
sondern als toxische aufzufassen. Sie kennzeichnet den Fall als schwer. 

Nach dieser Schilderung des typischen Verlaufes leichter und 
schwerer Fälle wenden wir uns nunmehr zu den atypischen Formen. 
Zunächst kann ein Wurmfortsatz, der frei und ohne Adhäsionen ist, von 
einer akuten, sehr foudroyanten Entzündung befallen werden, die dann 
zur Perforation in die freie Bauchhöhle führt. 

Es ist dann natürlich eine meist sehr stürmisch verlaufende diffuse 
Peritonitis die Folge. In (diesen Fällen kann, «da keine oder nicht ge- 
nügend Adhäsionen vorhanden sind, ein Hleocökaltumor nicht ausgebildet 
werden, und die Diagnose geht, wenn der Fall rasch verläuft, leicht 
fehl. Mir hat sich in solchen Fällen besonders bewährt, auf die Spannung 
der Bauchdeeken genau zu achten, meist findet man bei vorsichtigem 
Palpieren eine Stelle, wo diese Spannung auffallend stark ist. Als Be- 
leg diene folgender Fall. 

26 jähriger. kräftiger Mann hat sich berauscht, vielleicht im Rausch einen Tritt 
vor den Bauch erhalten. Am anderen Morgen Erbrechen, Leibschmerzen, kein 
lieber. Das Erbrechen, das der behandelnde Arzt zunächst für eine Folge des 
Alkoholabusus gehalten hatte, läßt am folgenden Tage nach, die Temperatur stieg 
auf 37,9, Puls 90. Als ich den Kranken sah, war der Leib kaum aufgetrieben, 
weich, die Deoeökalgegend frei, ein Tumor ließ sieh nieht nachweisen, wohl aber 
waren die Muskeln der rechten Lumbalzegend deutlich gespannt und dort auch 
tiefer Druck empfindlich. Ich schlug Operation vor. Dieselbe ergab einen hinter 
dem Cöcum emporgeschlagenen, sehr langen und in ganzer Länge gangränösen 
Wurmfortsatz (ohne Stein). Es waren weder Exsudat. noch Adhäsionen vorhanden. 
Genesung. leh will aber auch erwähnen, daß in einem ganz Ähnlichen Falle bei 
einem noeh nieht abgefieberten Scharlachkranken, der gleichfalls ausgesprochene 
Muskelspannung und Schmerz in der Lumbalgegend darbot und in welchem der 
konsultierte Chirurg die Operation in Erwägung zog, nach einer Opiumtherapie rasche 
lleilung eintrat. 


Selbstverständlich kann in solchen Fällen nur von einer Wahr- 
seheinliehkeitsdiagnose die Rede sein. 

In einer anderen Reihe von Fällen, die gar nicht selten sind und 
fast dasselbe Bild wie der oben geschilderte darbieten, wird zwar ein 
Tumor gebildet, derselbe entzieht sich aber wegen seiner Lage der 
Diagnose gänzlich oder ist erst ziemlich spät nachzuweisen. | 

Das tritt z. B. ein bei den retrocökal (häufig dann extraperitoneal) 
und bei den lateral oberhalb der Spina verlagerten Appendices, wenn 
sie in Adhäsionen eingebettet sind. Es sind diese Formen gerade der 
Diagnose besonders schwer zugänglich, weil sie fast gar keine Erschei- 
nungen von seiten der Bauchorgane machen. Man findet dann nur in 
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der Lumbalgegend Druckempfindlichkeit und kann ein Infiltrat jedenfalls 
erst ziemlich spät nachweisen. Es zeichnet sich die so lokalisierte 
Appendicitis gerade dadurch aus, daß die Fiterung nach oben wandert 
und eventuell einen subphrenischen Abszeß bedingt. 

besonders insidiös sind die Formen, in denen die Appendix nach 
der Mittellinie zu liegt. weil sie gerne in die freie Bauchhöhle durch- 
brechen: sie bedingen ein leicht erkennbares Infiltrat, wenn der Wurm- 
fortsatz der Bauchwand nahe liegt und mit dem Netz verklebt, dagegen 
kann ein solches nicht nachweisbar sein, wenn die Appendix vor dem 
Promontorium liegt oder in das kleine Becken hineinreicht. Die 
Patienten dieser Art. die ich sah, lokalisierten den Schmerz in der 
Nabelgesgend, auch wohl oberhalb der Symphyse. 

Wiederholt gelang es mir bei vor dem Promontorium liegender 
Appendix, die Diagnose «durch die rektale Untersuchung zu stellen. 
Man fühlt dabei zwar nur selten ein abgegrenztes Infiltrat, wohl aber 
pflest Druck auf die hintere oder auch seitliche Beckenwand schmerz- 
haft zu sein, und mitunter hat man ein Gefühl von einer diffusen 
teigigen Schwellung hoch oben in der Umgebung des Rectum. Einen 
deutlichen Tumor, sogar manchmal Fluktuation fühlt man dagegen erst, 
wenn sich wirklich ein Abszeß im kleinen Becken entwickelt oder sich 
in dasselbe gesenkt hat. 

Es machen diese Fälle. in welchen die Affektion sich bis in das 
kleine Becken oder auch nur in die Umgebung der Blase erstreckt, 
nieht ganz selten Blasenbeschwerden, ja diese können die Szene er- 
öffnen oder auch wohl ganz beherrschen. So kenne ich einen Fall, der 
jahrelang wegen Blasenbeschwerden auf Blasenkatarrh und Prostata- 
hypertrophie behandelt wurde, bis ein Rezidiv der Appendicitis zur 
Operation Veranlassung gab und nunmehr dicht neben der Blase der 
Abszeß entdeckt wurde. 

Ist die Appendix endlich vor dem Coecum nach der Leber zu in 
die Höhe geschlagen, so kann sich ein Bild entwickeln, das einer akuten 
Gallensteinkolik sehr älınelt. Dies kann um so mehr der Fall sein, als 
gelegentlich Ikterus dabei beobachtet wird, der nach der Operation ver- 
schwindet. Worauf «dieser beruht ist nicht klar. Die von mir be- 
obachteten Fälle mit vorübergehendem Ikterus kamen zur Genesung. 
Doch sind aus der Literatur Fälle bekannt, in welchen sich eine akute 
fettige Degeneration der Leber ähnlich wie bei der Pliosphorvergiftung 
bei der Autopsie fand. Man muß (diese Hepatitis wohl als eine in- 
fektiöse oder, wie DIEULAFOY will, als eine toxische ansehen. 

Für die leichteren nun sowohl wie für die ohne operative Hilfe 
heilenden schweren Fälle von Appendieitis ist vor allem bedeutungsvoll, 
ob mit dem Abklingen der akuten lokalen Peritonitis auch die Erkran- 
kung des Wurmfortsatzes definitiv erlischt oder nicht. 

Wie wir früher schilderten. wird das nur in einem Teil der Fälle 
zutreffen. in einem anderen sind die Veränderungen chronische. es kann 
jederzeit zu einem neuen Aufflackern der Entzündung und damit zu 
einem Rezidiv kommen. Da solche Patienten auch in der Zwischen- 
zeit oft gewisse Beschwerden behalten. z. B. das Gefühl eines Druckes 
in der Cökalgegend. da sie sich aus Furcht, einen neuen Anfall zu be- 
kommen, in der Ernährung sehr vorsehen und dabei oft nervös und 
hypochondrisch werden, hat man diese Zeit mit in das Krankheitsbild 
einbezogen und als das chronische Stadium oder das des Inter- 
ralls bezeichnet. 
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Dahin scheinen mir auch die Formen der Erkrankung zu gehören, die EwALp 
vor kurzem als Appendicitis larvata beschrieben hat, Bilder, in denen unbestimmte 
Beschwerden von seiten der Bauchorgane vorhanden waren, die ab und zu exacer- 
bierten und lange für hysterische resp. neurasthenische genommen wurde. Ich er- 
wähne dies deshalb, weil EWALD ab und zu nach einer Luftaufblähung des Kolons 
den verdickten Wurmfortsatz palpieren konnte und so zur richtigen Diagnose kanı. 

Eine andere Form der Appendicitis chronica, die vollständig unter dem Bilde 
der exsudativen tuberkulösen Peritonitis verlief (vergl. dort), ist kürzlich gleichfalls 
unter dem Namen Appendicitis larvata von v. JAKSCH beschrieben worden. 


Die Rezidive kommen in etwa 20 Proz. der Fälle vor, und zwar 
nach ROTTER meist bereits innerhalb des ersten Jahres. Dieser letzteren 
Angabe muß ich auf Grund des Materials der hiesigen chirurgischen 
und medizinischen Klinik widersprechen. RIEDEL hat eine ganze Reihe 
von Fällen operiert. die länger als drei Jahre völlig beschwerdefrei nach 
dem ersten Anfall gewesen waren. 

Die Diagnose der Perityphlitis ıst bei dem vorhin als typisch 
beschriebenen Verlauf, wenn ein Tumor sich schon entwickelt hat, leicht 
und sicher zu stellen. Weniger leicht ist schon die Entscheidung. ob 
die Entzündung einfach katarrhalisch oder eitrig ist, oder ob eine Per- 
foration vorliegt, ja. man kann sagen, daß sie häufig unmöglich ist. 
Auber der größeren oder geringeren Schwere des gesamten Krankheits- 
bildes, das oben geschildert ist, gibt die Blutuntersuchung einen brauch- 
baren Hinweis, wie CURSCHMANN gelehrt hat. Eine erhebliche Leuko- 
eytose (über 20000) spricht, wenn man sonstige Herde ausschließen 
kann, für das Bestehen einer Eiterung, namentlich dann. wenn sie kon- 
stant gefunden wird, oder wenn die Leukocytenzahlen von Tag zu Tag 
zunehmen. Die Bedeutung dieses CURSCHMANNSschen Zeichens ist 
neuerdings vielfach «diskutiert worden. Nach den letzten Publikationen 
(SONNENBURG) ist die Leukocytose mehr Ausdruck der Infektion über- 
haupt als einer Eiterung und deswegen auch namentlich in den Früh- 
stadien prognostisch brauchbar. Hohe Leukocytenwerte bedeuten (dabei 
schwere Infektion, aber erhaltene Resistenzfähigkeit des Organismus. 
Abnorm tiefe Leukoeytenwerte bedeuten schwerste Infektion mit un- 
günstiger Prognose. Die Versuche. andere diagnostische Merkmale für die 
Diagnose Eiterung noch heranzuziehen, z. B. die sogen. DIEULAFOYSche 
Schmerztrias |Hauthyperästhesie,. reflektorische Muskelspannung und 
Empfindlichkeit des Mac BURNEYSschen Punktes], sind wohl noch nicht 
spruchreif. 

Es mag aber über die Störungen der Sensibilität hier einiges gesagt werden. 
Es finden sich bei Perityphlitis sowohl Hauthyperästhesien als auch Hauthypästhesien 
im Sinne der HrApschen Zonen [10.—12. Dorsalsegment). Die Zonen sind oft nicht 
scharf begrenzt, hin und wieder ist eine Dreieeksform [mit der Basis gegen die 
Mittellinie, unterer Schenkel entsprechend dem Povparrtschen Bande] gefunden 
worden. Plötzliches Verschwinden einer Hyperästhesie bei anhaltendem schweren 
Allgemeinzustand soll einen Schluß auf Gangrän zulassen. Doch sind, wie bemerkt, 
die Meinungen hierüber noch widersprechend, da andererseits auch angegeben wird, 
daß sich Hyperästliesien gerade bei den eitrigen Formen nieht finden. 

Über die Bedeutung der Empfindlichkeit des Mac BURNEYschen Punktes 
sind die Ansichten etwas geteilt. Nach den LENNANDERschen Feststellungen soll 
die Appendix selbst ebenso wenig wie andere Darmteile schmerzempfindlich sein; 
ob das für den akut entzündeten Wurmfortsatz richtig ist, erscheint mir immerhin 
frarlich. Wäre es aber so, so mübte man die Druckempfindlichkeit durch die Be- 
teiligung des Parietalperitoneums erklären oder wie nenerdings behauptet wird, durch 
eine besondere Empfindlichkeit des sympathischen Plexus ileo-eolieus, die durch die 
Entzündung der benachbarten Appendix hervorgerufen sein kann. Eine Druck- 
empfindlichkeit der sympathischen Nerven an dieser Stelle findet sich aber auch 


vielleicht bei alleemeinen Neurosen. So wird der bekannte CHARCOTsche Punkt 
vielfach darauf bezogen. 
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Mitunter findet man bei Appendicitis auch Druckpunkte an anderen Stellen, 
z. B. links vom Nabel. Ihre Erklärung ist strittig. Man hat an einfache Irra- 
diation des Schmerzes gedacht, vielleicht ist aber doch eine lokale Entzündung des 
Parietalperitoneums oder eine subseröse Lymphangitis der Grund derselben. So sah 
ich z. B. bei einem Rezidiv den Schmerz links, der im ersten Anfall rechts gewesen 
war. Die Operation ergab, daß ein augenscheinlich infolge des ersten Anfalls stark 
verwachsene Kolonschlinge eine lokale akute Peritonitis darbot. Bemerkt mag end- 
lich werden, daß öfter ein Fehlen des rechten unteren Bauchdeckenreflexes bei 
Appendieitis beobachtet wurde. 


Ungemein schwierig kann dagegen die Diagnose der Fälle in den 
Anfangsstadien sein. in denen ein Infiltrat nicht oder noch nicht nach- 
weisbar ist. Bei normaler Lage der Appendix können sie mit katarrha- 
lischen Affektionen «des Kolon, auch mit einfachen Kotstauungen ver- 
wechselt werden. Namentlich gilt das gerade für die Formen mit feh- 
lenden peritonealen Reizerscheinungen. Neben der Schmerzhaftigkeit der 
lleocökalgegend bezw. des Mac Burneyschen Punktes bei Druck ist 
besonders der Nachweis von Muskelspannung für die Diagnose dieser 
Fälle wichtig, denn diese ist oft das erste Zeichen der Beteiligung des 
Peritoneum. Ist der Wurmfortsatz aber noch abnorm gelagert, «ann 
können Verwechselungen mit Gallenstein- oder Nierensteinkoliken. mit 
Ulcus duodeni und ventriculi wohl vorkommen. Meist gelingt es aber 
doch, aus den allgemeinen Erscheinungen und der Druckschmerzhaftig- 
keit die Diagnose auf lokalisierte Peritonitis zu stellen, und sobald diese 
Diagnose sicher steht, soll man unter allen Umständen den Wurnifort- 
satz als einen der möglichen Ausgangspunkte in Betracht ziehen. Die 
diagnostisch wichtigen Merkmale für die einzelnen Formen sind schon 
oben erörtert. Hier sei nur noch einmal nachdrücklich hervorgehoben, 
daß bei allen irgendwie unklaren Fällen die Rektal- und bei Frauen 
auch die Vaginaluntersuchung unerläßlich ist, und ferner, daß der 
Wert einer genauen Anamnese, die sich namentlich auf bereits über- 
standene Anfälle von Appendicitis richtet. ein sehr großer ist. 

Schwierigkeiten besonders können bisweilen bei Kindern gleichfalls 
die Fälle bereiten, bei denen es nicht zur Tumorbildung kommt, da sie 
für einen akuten Darmkatarrh genommen werden können. SONNENBURG 
hat zur Unterscheidung dieser Zustände darauf aufmerksam gemacht, daß 
der Schmerzanfall bei Perityphlitis das Primäre ist, Erbrechen und Übelkeit 
das Sekundäre. Man wird also jedenfalls mit besonderer Sorgfalt auf Druck- 
schmerz zu untersuchen haben. Allerdings kommen Fehldiagnosen nament- 
lich bei Jüngeren Kindern, die keine genügenden Angaben machen, doch vor. 

Wichtig ist zu wissen, daß eine krupöse Pneumonie mit Schmerzen 
in der Appendixgegend beginnen kann. Eine genaue Untersuchung und 
das Fehlen von Erbrechen und sonstigen Erscheinungen von seiten des 
Verdauungskanales schützt meist vor einer Verwechslung. doch ist zu- 
zugeben, daß bei zentralen Pneumonien tatsächlich auch für den Er- 
fahrenen anfangs Zweifel bestehen können. Neben der Beachtung des 
ganzen Habitus des Kranken und der Art des Atmens kann eine Unter- 
suchung mit Röntgenstrahlen Aufklärung schaffen, da man die zentralen 
Pneumonien im Röntgenbild erkennen kann. Wodurch diese Schmerzen 
bei Pneumonie bedingt werden, ob vielleicht ähnlich wie bei den Formen, 
die anfangs unter dem Bilde einer Meningitis verlaufen, man an eine 
Pneumokokkeninfektion des Peritoneums zu denken hat, oder ob wirk- 
lich etwa ein schon latent erkrankter Wurmfortsatz einen Locus minoris 
resistentiae (darstellt. ist unbekannt. Es sei aber erwähnt. dab JENSEN 
im appendlizitischen Fiter öfters Pneumokokken gefunden hat. Auber- 
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dem sei auf das über die Pneumokokkenperitonitis Gesagte verwiesen. 
Bei der krupösen Pneumonie ist diese Empfindlichkeit der Ileocökal- 
gegend übrigens nur eine vorübergehende, die rasch nachläßt. 

Bei Eitersenkungen ins kleine Becken kann die Abgrenzung von 
der Tubo-oophoritis schwer sein. Es kann übrigens eine Entzündung 
sowohl von einer primären Appendizitis auf die Adnexe übergreifen als 
auch das Umgekehrte der Fall sein und bei primärer, z. B. gonorrhoischer ` 
Adnexerkrankung sich sekundär eine lokale Peritonitis der Appendix 
entwickeln. 

Gelegentlich kann die Hysterie mit einseitig empfindlichem CHAR- 
coTschen Punkte Veranlassung zur Verwechslung geben. Bei auf- 
merksamer Untersuchung und Beobachtung wird man aber einen solchen 
Irrtum bald korrigieren. 

In jüngster Zeit sind ferner einige Fälle beschrieben worden. 
in denen eine Appendizitis zu einer Magenblutung führte, die augen- 
scheinlich per diapedesin zustande kam. Daß derartige Fälle leicht mit 
einem perforierenden Ulcus ventriculi verwechselt werden können, ist 
leicht verständlich. 

Die Fälle endlich, bei denen nach Ablauf der akuten Entzündung 
der Ileocökaltumor zurückbleibt. können mit dem tuberkulösen oder dem 
aktinomykotischen Ileocökaltumor verwechselt werden. Meist schützt davor 
die Anamnese, die eben im Gegensatz zu dem mehr schleichenden 
Verlauf der genannten Affektionen «den akuten Beginn feststellt, oder 
der Nachweis der Tuberkulose an anderen Organen (vgl. auch Kapitel 
Darmtuberkulose). Allerdings entwickeln sich im tuberkulösen Wurm- 
fortsatz nicht selten Kotsteine und dyrch sie, doch sekundär, ziemlich 
akute entzündliche Zustände, so daß diese Fälle «dann als einfache 
Appendieitis imponieren und bei einer eventuellen Operation der Be- 
fund der Tuberkulose eine unangenehme Überraschung bilden kann. 

Schließlich ist hervorzuheben. daß bei frischer Perityphilitis die 
Palpation und Perkussion mit großer Schonung vorgenommen werden 
muß. um nicht Adhäsionen zu lösen. Punktionen auf einen vermuteten 
Eiterherd sollten nur dann vorgenommen werden, wenn sich unmittelbar 
die Operation anschließen kann. 

Prognose und Therapie. Die Prognose hängt so unmittelbar 
von dem Eingreifen der Therapie ab, daß am besten beides zusammen 
besprochen wird, namentlich da über die letztere ein noch keineswegs 
definitiv entschiedener Streit der Meinungen besteht. 

Die interne Therapie, die hier allein geschildert werden soll, hat 
die Aufgabe, den Darm ruhig zu stellen und dadurch die Lokalisation 
der Entzündung zu gewährleisten. Diese Aufgabe wird erfüllt durch 
absolute Bettruhe des Patienten, durch Abstinenz jeglicher Nahrung 
während des akuten Stadiums und später durch Beschränkung der 
Kost auf flüssige Nahrung, eventuell Ernährung per elysma, durch das 
Auflesren von Umsehlägen, Heib- oder Kühlschläuchen und Eisbeuteln 
und durch die Opiumtherapie: Abführmittel sind streng kontraindiziert. 

Die Kranken müssen Unterschieber benutzen und dürfen nicht 
etwa. um Stuhl oder Urin zu entleeren, aufstehen. Daß Kälte sowohl 
wie Wärme in die Tiefe wirken, ist nach neueren Untersuchungen 
wahrscheinlich. namentlich hat die Hitze einen resorptionsbefördernden 
Einfluß. Fine lokale Behandlung mit heißen Umschlägen ist daher 
auch von ehirurgischer Seite (Z. v. MANTEUFFEL) wieder sehr empfohlen 
worden. Ich habe mich meist davon leiten lassen, welche Prozedur 
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subjektiv dem Kranken am angenehmsten war. Eine Indikation erfüllen 
diese lokalen Applikationen jedenfalls, sie veranlassen den Kranken zum 
ruhigen en Opium verordnet man am besten anfangs eine größere 
Dosis. 25 Tropfen der Tinktur,. und dann, je nachdem stärkerer oder 
en, Schmerz besteht, 2—4stündlich 5—10 Tropfen. Natürlich 
kann man auch Extr. Opii dafür nehmen. Bei Kindern ist mit Opium 
Vorsicht geboten, sonst kann man dreist bis zur Maximaldose und 
eventuell noch höher gehen. Opium wird erst ausgesetzt, wenn die 
Patienten fieberfrei sind. Lassen die Schmerzen nach und besteht noch 
Fieber. geht man mit der Dosis z. B. auf 4stündlich 5 Tropfen zurück. 
Die Einwürfe, die von ehirurgise her Seite gegen die Opiumbehandlung 
vemacht werden, daß sie das Bild verschleiern, sind dieselben wie bei 
der Therapie des Volvulus. Sie wären nur dann berechtigt, wenn man 
unterschiedslos jeden Fall von Appendizitis ınit Opium behandeln wollte. 
Hat man sich aber nach genauer Diagnose für die innere Therapie 
entschieden, so halte ich es für falsch und unerlaubt, auf ein notorisch 
so wirksames Mittel wie Opium zu verzichten. 

Die eintretende Verstopfung ist ganz unbedenklich und kann ruhig 
eine Woche und länger geduldet werden: sind die Patienten einige 
Tage heberfrei geblieben, so räumt man den Darm mit Wasser- und 
Öleinläufen aus. 

Unter dieser Therapie heilt die große Mehrzahl «der leichteren 
Perityphlitiden mit typischem Verlauf und Tumorbildung anstandslos 
und oft definitiv. Selbstverständlich ist diese innere Therapie nur für 
die Fälle geeignet, in denen sowohl das Peritoneum der Entzündung 
Herr wird, als auch keine dauernden Veränderungen des Wurmfort- 
satzes den Träger in die Gefahr bringen. jederzeit neu erkranken zu 
können. Können wir nun diese für die imnere Therapie prägnanten 
Fälle mit Sicherheit von denen. die operiert werden müssen, unter- 
scheiden? Die Antwort auf diese Frage muß leider eine verneinende 
sein, aber immerhin lassen sich doch einige Regeln aufstellen. 

Sieht man den Kranken. wenn ein leocökaltumor sich bereits 
deutlich nachweisen läßt. und ist der Allgemeineindruck kein schwerer, 
Puls und Temperatur nur mäßig erhöht, hat der Kranke gar nicht oder 
nur einmal erbrochen, so ist die interne Behandlung zunächst das 
richtige. 

SONNENBURG hat darauf hingewiesen, daß Puls und Temperatur, sowie die 
Leukveytenzahl in diesen Fällen gleichmällig etwas erhöht sind. Eine Kreuzung der 
drei Kurven, also z. B. hoher Puls und Temperatur, niedere Leukoeytenzahl, oder 
hoher Puls und Leukoeytenzahl, niedere Temperatur zeigen einen schwereren Prozeß 


an. Dieses Merkmal ist gewiß wichtig und namentlich für die Fälle ohne Tumor- 
bildung brauchbar. 


Schwerer ist die Entscheidung in den Frühstadien vor Entwicklung 
des Tumors und zwar auch bei den scheinbar leichtesten Fällen. in 
denen die peritonitischen Erscheinungen gering sind oder fehlen. Es 
kann sich, wie oben ausgeführt ist, um eine ganz harmlose primäre 
katarrhalische Erkrankung der Appendix handeln, es besteht aber anderer- 
seits die Gefahr des plötzlichen Durchbruchs. Man wird daher dafür 
Sorge tragen. daß der Kranke bei der leisesten Verschlimmerune., 
namentlich beim Auftreten von deutlicher Muskelspannung und stärkerer 
Pulsbeschleunigung, sofort operiert werden kann. 

Dagegen soll man ohne Zaudern von den typischen Fällen zur 
Operation veranlassen: erstens sofort sämtliche Erkrankungen mit sehr 
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foudroyantem Beginn, namentlich die mit Kollapserscheinungen, da es 
sich dabei erfahrungsmäßig um Perforationen zu handeln pflegt, die nur 
durch sofortiges Eingreifen zu retten sind, ebenso die Fälle mit starker 
Pulsbeschleunigung oder gar irregulärem Puls. Auch die Fälle. bei denen 
sich das Erbrechen wiederholt, läßt man besser bald operieren. Zweitens 
gehören gleichfalls dem Chirurgen die Fälle mit entwickeltem Tumor. (lie 
nach 3—4 Tagen nicht fieberfrei sind oder wenigstens nicht einen deut- 
lichen Rückgang aller Krankheitserscheinungen zeigen, namentlich soll 
man operativ bei den Fällen eingreifen, bei denen offenbare Nachschübe des 
Prozesses eintreten oder bei denen die Erscheinungen auf einen Abszeß 
hindeuten (Leukocytose, Mißverhältnis zwischen Temperatur und Puls). 
Es ist dabei besonders Nachdruck darauf zu legen, dab ein Zuwarten 
nur dann erlaubt ist. wenn wirklich alle Krankheitserscheinungen einen 
Rückgang zeigen. nieht aber, wenn sich nur die Schmerzen vermindern. 
das Erbrechen aufhört und eine subjektive Besserung eintritt, während 
das Verhalten des Pulses. der Temperatur. des Meteorismus. des Ileo- 
cökaltumors bedrohlich bleiben. denn mit Recht hat DIEULAFOY her- 
vorgehoben, dab mit der eintretenden Gangrän zuweilen eine kurze 
scheinbare Besserung eintritt. die er als lacealmie träitresse bezeichnete. 
Endlich soll man dem Chirurgen auch die Fälle überweisen, die wieder- 
holte Rezidive haben oder bei denen ausgesprochene intervalläre Sym- 
ptome vorhanden sind. Namentlich wird man Kinder. die etwa eine 
Appendicitis überstanden haben, im Intervall operieren lassen, da bei 
Kindern Rezidive sehr häufig sind. 

Anders als bei den Fällen mit typischem Verlauf steht die Frage 
bei denen mit verlagerter Appendix. Ich bin geneigt, jeden dieser 
Kranken operieren zu lassen, schon deswegen. weil diese Diagnose 
meist ohne Laparotomie nicht genügend sichergestellt werden kann, und 
weil gerade unter diesen Formen die verhängnisvollsten zu sein pflegen. 
Dies gilt ganz besonders von «den nach der Mittellinie zu gelegenen, 
aber auch von denen mit nach oben gekehrter Appendix, wo sich der 
Abszeß an der Niere oder unter der Leber entwickelt, da diese sowohl 
multiple Abszedierungen als auch subphrenische Abszesse veranlassen. 

Natürlich ist Voraussetzung der Operation. daß die Diagnose. 
wenn sie auch nicht ganz sicher ist, doch nicht völlig in der Luft 
schwebt und daß der Kranke sorgfältig von Kopf bis zu Fuß unter- 
sucht ist. damit nieht «durch Pneumonien oder Typhus bedingte lokale 
Empfindlichkeiten für Appendizitiden angesprochen werden. Ferner ist 
auch bei den atypischen Fällen die Beobachtung des Pulses von aus- 
schlaggebender Bedeutung. Ist derselbe über 100, klein. weich oder 
gar irregulär, hat die Erkrankung sehr akut eingesetzt, so halte ich die 
Operation für unbedingt richtig. Gewiß wird dabei eine Reihe von 
Fehldiagnosen unterlaufen. meist gelingt es aber, wenn man nur alle 
Symptome berücksichtigt. auch diese atypischen Formen der Appen- 
dizitis von den Steinkoliken, «die hauptsächlich differentialdiagnostisch in 
Betracht kommen, abzugrenzen, besonders wenn bei den letzteren der 
spontane Schmerz mit seinem kolikartigen Charakter ausgesprochen ist. 

Schwierig ist endlich der Entschluß, wenn Gravidität eine Appen- 
dizitis kompliziert. Meist wird man operieren lassen, da die eintretende 
(reburtsarbeit doch zu leicht alte Verwachsungen lösen kann und dann 
eine akute Peritonitis droht. 

Für die von mancher chirurgischen Seite geforderte Frühoperation. 
aueh der leichten typischen Perityphlitiden, kann ich nicht stimmen. 
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obwohl auch bei diesen einmal ein überraschender Durchbruch in die 
freie Bauchhöhle erfolgen kann. Die Gefahren. die jede Laparotomie 
mit sich bringt (Narkose, Thrombose der Cruralvenen. Pneumonie). 
halten dem Risiko des aufmerksamen Zuwartens entschieden die Wage, 
ganz abgesehen von den. wenn auch selten, eintretenden unerwünschten 
Folgen der Operation (Bauchbrüche. peritoneale Verwachsungen). Aller- 
dings soll zugegeben werden, daß die Resultate der Operationen in «den 
ersten Stunden der Erkrankung — sofort nach Sieht — in jüngster 
Zeit außerordentlich günstige waren. Aber wie viele dieser Kranken 
hätten denn einer Operation bedurft? Die Frage: Soll man in den 
leichten typischen Fällen — und nur bei diesen kann meines Erachtens 
heute noch eine Differenz «der Meinung sein — operieren oder nicht, 
darf nieht dahin beantwortet werden. daß die Operation unter allen Um- 
ständen als das sicherste Verfahren anzusehen und also auch unter allen 
Umständen indiziert sei. Rein aus äußeren Gründen schon deswegen 
nicht. weil die Operation leidlich ungefährlich nur ist, wenn sie von sehr 
erfahrenen Bauchehirurgen ausgeführt wird und ein guter bequemer 
Transport möglich ist. Es ist vielmehr mit allen Mitteln dahin zu 
streben, daß man die Fälle, welche der Operation nicht bedürfen. noch 
sicherer als bisher als von keiner akuten Gefahr bedroht erkennt. Fs 
darf doch nicht vergessen werden. daß in 80—90 Proz. aller Erkrankungen. 
wie die älteren Statistiken lehren. die interne Behandlung zur Heilung 
und in vielen Fällen zur Heilung ohne Rezidiv führte. 

Uber die Frage. ob man, falls man sich zur Operation entschlieht. 
im Anfall selbst oder im Intervall (à froid) operieren soll, sind die 
Meinungen noch geteilt. Das Intervall abwarten darf man meiner 
Ansicht nach nur in den typischen Fällen, wenn die innere Therapie 
raschen deutlichen Erfolg hat. Die vielfach gegebene Vorschrift. daß 
man nur in den ersten 43 Stunden (des akuten Anfalles operieren 
dürfe, halte ich für zu schematisch. 

Eine konservative Behandlung der Perityphlitis ist aber, das mag 
für die Praxis noch ausdrücklich bemerkt werden. nur möglich, wenn 
man die Kranken gut beobachten und zum mindesten täglich sehen 
kann. Man trägt heute entschieden eine größere Verantwortung. wenn 
man die Appendizitis konservativ behandelt, als wenn man sie ope- 
rieren läßt. 


b) Der subphrenische Abszeß. 


Durch Magen. Leber. Milz. Kolon und Netz wird, wie früher ge- 
schildert. eine Organbarriere gebildet. die den Raum unter dem Dia- 
phragına vom übrigen Peritoneum abtrennt, so daß es hier zu lokali- 
sierten Peritonitiden kommen kann. 

Durch das Aufhängeband der Leber ist dieser Raum in einen 
rechten und einen linken getrennt. die isoliert erkranken. Der Aus- 
gangspunkt für diese lokalisierte eitrige Peritonitis in der Zwerchfells- 
kuppe ist immer in Erkrankungen «der benachbarten Organe gegeben. 
so dab sie stets eine sekundäre ist. In Betracht kommen für «den 
rechten Raum eitrige Erkrankungen der Leber oder der Gallenwege, 
ebensolche der Nieren und des Nierenbeckens und vor allem die Er- 
krankungen des Wurnifortsatzes: die progrediente fibrinös-eitrige Ent- 
zündung nimmt. wie schon erwähnt. mit Vorliebe den Weg nach oben 
zum Diaphragma hinauf, und zwar kann sie das sowohl innerhalb des 
Peritoneums als auch retroperitoneal tun. Das letztere ist das Lläufigere. 
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Warum die Eiterung diesen Weg nach oben nimmt. ist nicht 
sicher bekannt. vielleicht hängt es mit dem Verlauf der Lymphbahn 
zusammen; es sei daran erinnert. daß feste Körperchen beim normalen 
Peritoneum auch dorthin zur Resorption geschafft werden. Vielleicht 
kommt auch die ansaugende Wirkung der Atmung bei der Exspiration 
in Betracht. 

Die Ausgangspunkte für «den linksseitigen subphrenischen Abszeß 
sind in erster Linie Erkrankungen, und zwar meist Perforationen des 
Magens, da ja die Magengeschwüre meist an der hinteren Wand. in der 
Yähe der kleinen Kurvatur, ihren Sitz haben. Ebenso kann ein per- 
forierendes Ulcus duodeni zu einem subphrenischen Abszeß führen. 
Ferner kommen als ziemlich häufiger Ausgangspunkt eitrig-zerfallende 
Cardiakarzinome in Betracht, endlich Erkrankungen des linken Leber- 
lappens, der Niere und höchst selten der Milz. Rechts sowohl wie links 
können durch einen vereiternden Echinokokkus subphrenische Abszesse 
entstehen, ferner kann, wenn auch selten, von der Pleura und links auch 
vom Perikard aus die Infektion erfolgen, endlich können Erkrankungen 
der Rippen als Ausgangspunkt in Frage kommen. Es sind häufiger 
links als rechts im Abszeß Gase vor handen. die entweder bei Perfora- 
tionen aus dem Magen stammen oder sich erst durch die jauchige Zer- 
setzung gebildet haben. 

Symptome. Die akut einsetzenden Formen, z. B. nach den Per- 
forationen. beginnen gewöhnlich mit heftigen Schmerzen im Oberbauch 
und mit Schüttelfrost. Die im Verlauf von chronischen Organeiterungen 
eintretenden können sich dureh eine Verschlimmerung des Gesamt- 
zustandes einführen, aber auch ganz allmählich ohne bemerkenswerte 
Symptome ausbilden. Die Patienten fiebern meist pyämisch mit Remis- 
sionen und machen den Eindruck von Schwerkranken. Mitunter fehlen 
subjektive örtliche Symptome, gewöhnlich sind aber doch dumpfe Schmerzen 
vorhanden. 

Der Abszeß drängt die Diaphragmakuppel in die Höhe und wird 
dadurch der physikalischen Untersuchung auch rechts zugänglich: es 
steht dann scheinbar die obere Lebergrenze höher und verläuft oft nicht. 
in einer annähernd horizontalen Linie wie normal. sondern zeigt einen 
Buckel. Links ist das Auftreten einer Dämpfung an Stellen. wo sonst 
tyinpanitischer Schall ist, ohne weiteres auffallend. 

Diagnose. Die Untersuchung hat zunächst festzustellen, daß die 
Dämpfung unter dem Zwerchfell und nicht im Pleuraraun liegt, es 
gelingt dies durch die Feststellung der Verschieblichkeit der Lungen- 
grenzen mit Sicherheit. Unmöglich ist dies dagegen, wenn eine sekun- 
däre Pleuritis exsudativa, wie sehr häufig. bereits” eingetreten ist. höch- 
stens gelingt dann dadurch, daß eine höhere Punktion seröse Flüssig- 
keit, eine tiefere Eiter liefert, noch die sichere Diagnose. Aber auch 
ohne ein solches Ergebnis gibt die Anamnese, die mit Bestimmtheit 
auf ein primäres Leiden «der Bauchorgane dentet. meist genügenden 
Anhalt. Bei unsicherem Befund kann auch die Untersuchung mit 
Röntgenstrahlen Nutzen bringen. Sie läßt gewöhnlich erkennen. daß 
das Zwerchfell der kranken Seite geringere Exkursionen macht und 
heraufgedrängt ist. während ein Pleuraer sub es herabdrängt. Einen 
interessanten Ahiesskalrschen Befund bieten die (Gasabszesse, die man 
ihrer Ähnlichkeit mit dem Pneumothorax halber als Pyopneumo- 
thorax subphrenicus bezeichnet hat. Sie können die bei Pneumo- 
thorax bekannten Erscheinungen (Succussio llippocratis, metallischer 
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Klang bei der Plessimeter-Stäbchenperkussion etc.) geben, unterscheiden 
sich aber wiederum leicht durch den Nachweis. daß die Lunge atmungs- 
fähig ist, daß die entsprechende Thoraxhälfte nicht stillsteht, die untere 
Lungengrenze sich verschiebt, vesikuläres Atmen bis zum tympanitischen 
Schall herab hörbar ist. Bei der Perkussion ergibt sich dann natur- 
semäß von oben nach abwärts: Lungenschall, tympanitischer Schall, 
Dämpfung. Besteht außerdem, ein Pleuraerguß, so sind die beiden 
Dämpfungen «durch den tympanitischen Schall des mit Gas gefüllten 
Hohlraumes getrennt. Nicht gar so selten findet man namentlich bei 
den vom W urmfortsatz ausgehenden subphrenischen Abszessen ein ent- 
zündliches Ödem der hinteren Bauch- und Brustwand, das sofort dam 
die Diagnose auf den rechten Weg weist. 

Der Verlauf des subphrenischen Abszesses ist, wenn die Therapie 
nicht eingreift, ein ungünstiger, die Patienten sterben an chronischer 
Pyämie. 

Ganz gewöhnlich treten sekundär Exsudativpleuritiden und bei 
linksseitigem Sitz auch Perikartllitiden auf, die anfänglich nicht eitrig zu 
sein brauchen. Der subphrenische Abszeß kann auch in benachbarte 
Organe durchbrechen, so z. B. in den Magen, durch das Diaphragma 
und die Pleura in die Lunge. Oft ist dann schwer bei der Sektion zu 
unterscheiden, ob diese Durchbrüche sekundär sind oder vielmehr primäre 
Ursache für den Abszeß. In seltenen Fällen kann wohl auch ein Durch- 
bruch nach außen erfolgen. 

Die Therapie ist eine ausschließlich chirurgische, sobald der sub- 
phrenische Abszeß erkannt und womöglich durch Probepunktion sicher- 
gestellt is. Da der Eiter meist putrid ist, läßt sich von einer ein- 
fachen Aspiration nichts erhoffen, es muß vielmehr breit eröffnet werden. 


II. Die chronischen Peritonitiden. 


1. Die Peritonitis chronica exsudativa. 


Wie schon erwähnt, ist für die größte Zahl der chronischen Peri- 
tonitiden und ganz besonders der exsudativen Formen der Tuberkel- 
bazillus der Erreger (wenn man bei der Karzinose des Peritoneum auf- 
tretenden Ergüssen eine besondere Stellung anweist). Allein es gibt 
„weifellos Fälle, bei denen Tuberkulose zum mindesten nicht nachweis- 
bar ist, und zwar langsam sich entwickelnde, idiopathische Formen. Die 
Atiologie «derselben ist völlig dunkel, sie scheinen am häufigsten bei 
jungen Mädchen beobachtet zu sein. In anderen Fällen ist vielleicht 
in einem Trauma der Bauchdecken ein Grund zu suchen. In zwei 
Fällen sind vor kurzem von JACKSCH exsudative chronische Peritoniticden 
als Folge von Appendicitis beschrieben worden (vergl. S. 548). Außer- 
dem pflegt man die chronischen Ausgänge der akuten eitrigen Peri- 
tonitis hierher zu stellen und endlich «die Fälle, in welchen ein lange 
bestehender Ascites allmählich die Eigenschaften eines entzündlichen 
Ergusses annimmt, z. B. nach wiederholten Punktionen, bei Nephritis und 
Leberzirrhose. Fin Teil dieser letzteren Fälle ist aber sicher tuberkulös. 

Pathologisch-anatomisch findet man neben dem flüssigen Exsudat 
oft auch derbe fibrinöse Massen, «das Peritoneum selbst kann ganz 
spiegelnd sein, gewöhnlich ist es verdickt, oft ist es mit kleinen fihrösen 
Knötchen besetzt, die leicht mit Tuberkelknötchen verwechselt werden 
können. 
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Die Symptome der idiopathischen Form sind ein langsames An- 
wachsen des Leibes durch den Erguß. daneben kann man oft auch feste 
höckerige Tumoren fühlen, die den fibrinösen Schwarten entsprechen: 
die Schmerzen sind meist gering oder können ganz fehlen. Fieber. kann 
vorhanden sein, fehlt aber häufig. Beschwerden von seiten der Ver- 
dauungsorgane, einerseits Appetitlosigkeit, andererseits Diarrhöen oder 
hartnäckige Verstopfung, sind häufig. Das Krankheitshild zeigt öfter 
deutliche Exazerbationen und Remissionen. 

Die aus den akuten Entzündungen hervorgegangenen chronischen 
Formen verlaufen oft unter dem Bilde der chronischen Hektik bezw. 
Pyämie, sie können fast alle Symptome der akuten Form zeigen: Fieber. 
Erbrechen. namentlich auch Schmerzen. ferner hartnäckige Anorexie und 
abwechselnd Diarrhöen und schwer zu beseitigende Verstopfung. 

Die chronischen Peritonitiden, die sich zu einem Ascites gesellen. 
verlaufen oft symptomlos, sie werden an gelegentlich auftretenden Reibe- 
geräuschen oder an einer Veränderung des flüssigen Exsudates (Zunahme 
des spezifischen Gewichtes und des Eiweißgehaltes) bei einer Punktion 
erkannt Mitunter finden sich auch dumpfe Schmerzen. 

Der Verlauf ist bei den idiopathischen Formen oft günstig. bei 
den aus akuten Formen entstehenden meist schlecht: die Kranken gehen 
an chronischer Pyämie oft noch später zugrunde: bei den mit Ascites 
komplizierten Formen richtet sich die Prognose nach der Grundkrankheit. 


2. Die Peritonitis chronica adhaesiva. 


Dieselbe kann als eine mehr lokalisierte oder diffusere auftreten. 
Die lokalisierten Formen sind zum größten Teil Folge entzündlicher 
Vorgänge in der Nachbarschaft. Dahin gehören die Ausgänge der Peri- 
tv nhlitis. ebenso ein großer Teil der Pelveoperitonitiden beim weiblichen 
Geschlecht. Klinisch wichtig sind die von RIEDEL genauer studierten 
Adhäsionsbildungen in der Grallenblasengegend. die oft in ihren Sym- 
ptomen vom Bild der (rallensteinkoliken nicht abzugrenzen sind. Mit- 
unter kann man bei den Verwachsungen mit. der Leber sogar den bei Leber- 
erkrankungen bekannten Schmerz in «der rechten Schulter beobachten. 
Ebenso häufig und wiehtig namentlich für die chirurgische Therapie sind 
die Verlötungen. welche in der Umgebung eines Ulcus ventriculi oder 
duodeni sich finden, besonders gern treten feste Verwachsungen mit dem 
Pankreas dabei ein. Andere lokale Peritonitiden chronischer Art finden 
sich, wohl meist rein mechanisch bedingt, in der Umgebung von Ge- 
schwülsten, Ovarialeystomen, Myomen. oder gehen von abgedrelten 
Appendices epiploicae aus. Für manche Formen scheint dauernder 
Druck auf den Leib oder auch wohl ein akutes stumpfes Trauma, z. B. 
ein IIufschlag, die Veranlassung gegeben zu haben. Bemerkenswert 
ist die von CURSCHMANN unter dem Namen der Zuckergußleber 
beschriebene Form, bei der die Leberserosa derb und schwielig ent- 
artet ist. Es scheint sieh «dabei die Erkrankung gern auch auf andere 
seröse Häute, namentlich das Perikard, zu erstrecken. wenigstens be- 
stand in einigen Fällen gleichzeitig obliterierende Perikarditis. Da bei 
dieser Form sekundär Ascites auftritt, hat F. Pıck sie als perikar- 
ditische Pseudolebereirrhose auffassen wollen. Über die Ätiologie 
ist nichts bekannt. Wichtig sind endlich die von RIEDEL beschriebenen 
Fälle. die vorzugsweise das Mesenterium betreffen. die Darmserosa 
wenig oder gar nicht beteiligen. Diese schrumpfende narbenbildende 


Die Erkrankungen des Peritoneum. DDI 


Peritonitis führt zu Kniekungen und Stenosen des Darmes, besonders 
am S romanum. An letzterem können die Fußpunkte durch die Peri- 
tonealnarben dicht aneinander gezogen werden, so daß ein Volvulus 
außerordentlich leicht entstehen kann. Ähnlich sind die narbigen 
Schrumpfungen des prärenalen Peritoneum. die die Nieren er- 
heblich «dislozieren können. 


In einem von RIEDEL beschriebenen Falle, den ich jahrelang vorher beobachtet 
hatte, war anfangs die Diagnose auf Uleus ventriculi, später auf Gallensteinkolik ge- 
stellt. Der gefühlte, von der Leber nicht abgrenzbare Tumor, den wir selbst bis zur 
Eröffnung des Peritoneum für eine Gallenblase ansprachen, erwies sich als die mit 
dem Duodenum verwachsene, dislozierte rechte Niere. 


Es ist nicht unwahrscheinlich. daß diese narbig schrumpfenden 
Peritonitiden primäre sind. Für diejenigen des S romanum sei auch auf 
die p. 540 beschriebenen Formen akuter Sigmoiditis und Perisigmoiditis 
verwiesen. Möglich ist. daß die chronischen Narbenbilduneen aus solehen 
hervorgehen, doch findet man nicht immer in der Anamnese einen 
Hinweis darauf. Die chronische Konstipation. an welche man als ursäch- 
liches Moment gedacht hat. kann natürlich ebensogut Ursache als Folge 
der Atfektion sein. 

Die diffuse Adhäsivperitonitis kommt namentlich als Folge der 
exsudativen Formen vor, wenn das Exsudat resorbiert ist. In manchen 
Fällen. namentlich bei Kindern und Föten, seheint Lues die Ursache 
zu sein. Es können dann die Därme zu einem unentwirrbaren Chaos 
miteinander verlötet sein. 

Mitunter machen peritoneale Verwachsungen gar keine Symptome, 
in anderen Fällen kann das Krankheitsbild zu allen möglichen 
Täuschungen Veranlassung geben: Grallensteinkoliken. Magenulcera. 
Darnıstrikturen. chronischer Darmkatarrı und vor allem aber Hypo- 
chondrie und Nervosität sind die üblichsten Fehldiagnosen. denn fast 
alle diese Leute werden dureh ihre langdauernden Beschwerden nervös 
und hypochondrisch. Auch die Unterscheidung von der Arteriosklerose 
der Darmgefäbe (vergl. dort) kann ungemein schwer sein. Am cha- 
rakteristischsten ist der Schmerz. der bald dauernd, bald anfallsweise 
auftritt und wahrscheinlich von den Bewegungen des Darmes abhängig 
ist. Druckempfindlichkeit kann dabei vorhanden sein. aber auch fehlen. 
Ferner ist bedeutsam ein gleichfalls entweder konstant oder an- 
fallsweise auftretender Meteorismus und eine Erschwerung des Stuhl- 
ganges, die auch mit Diarrhöen abwechseln kann. In einigen Fällen 
habe ich anfallsweise auftretendes Erbrechen gesehen. Ausdrücklich 
möchte ich hervorheben. daß ähnliche Beschwerden auch von den 
kleinen subserösen Lipomen — den Hernien der Linea alba — 
hervorgerufen werden können. Es ist ein grober diagnostischer Fehler. wenn 
diese leicht operativ zu beseitigenden kleinen Tumoren übersehen werden. 

Die Prognose der adhäsiven Peritonitiden ist, falls nicht operativ 
Hilfe geschafft werden kann, eine ziemlich ungünstige quoad sana- 
tionem, außerdem schweben die Kranken stets in Gefahr. einen mecha- 
nischen [leus durch Einklemmung zu bekommen. 


Die tuberkulöse Peritonitis. 


Die Tuberkulose des Peritoneum kann entweder al» Teilersehei- 
nung einer akuten Miliartuberkulose auftreten. sie führt dann Kaum 
noch zu diasmostizierbaren entzündlichen Veränderungen. Oder sie 
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findet sich als ganz zirkumskripte Tuberkulose, z. B. über einem tuber- 
kulösen Darmgeschwür, auch diese Form ist klinisch unwichtig. oder 
endlich sie tritt als mehr oder minder ditfuse chronische tuberkulöse Peri- 
tonitis auf. Diese, die allein klinische Bedeutung hat, kann eine ex- 
sudative, oder eine adhäsive. oder eine zu tuberkulöser Tumorbildung 
führende sein. dessen Substrat dicke. mit Tuberkelknötehen durchsetzte 
Schwarten sind. Häntig finden sich alle drei Formen kombiniert vor, 
und man findet die Därme eingemauert in Exsudatmassen, vielfach ge- 
kniekt, unentwirrbar miteinander verwachsen. Als Tumor imponiert 
besonders gern «das aufgerollte. stark verdiekte Netz; man kann es, 
wie mir einmal passierte, wenn es fest mit der Leber verwachsen ist. 
sogar für einen Lebertumor halten. Recht häufig lokalisiert sich die 
Tumorbildung in der rechten Unterbauchgegend. wenn die Peritoneal- 
erkrankung von einer primären Tuberkulose des Cökums ausgeht: man 
spricht dann von einem tuberkulösen Tleocökaltumor (vergl. Kap. Darm- 
tuberkulose). 

Ist Exsudat vorhanden, so ist dasselbe gewöhnlich nicht frei ver- 
schieblich: namentlich findet man rechts vom Nabel häufig dauernd 
tympanitischen Schall. weil durch die Schrumpfung des Mesenteriums 
die Dünndarmschlingen in die rechte Bauchseite herübergezogen werden; 
häufig sind auch ganz abgekapselte Exsudate, die dann mit Flüssigkeit 
gefüllte Scheintumoren, z. B. Ovarialkystome, vortäuschen können. 
Nicht ganz selten sind auch Entzündungen um den Nabel herum (In- 
tlammation periombilicale). 

Die Infektion des Peritoneums erfolgt in der Mehrzahl der Fälle 
wohl vom Darm aus, doch können natürlich auch andere Quellen. so 
Drüsen, der Sexualapparat usw. der Tuberkulose ihren Ursprung geben. 
Die Exsudate erweisen sich beim Kulturverfahren meist als steril. durch 
Impfungen größerer Mengen (10 cem) auf Meerschweinchen gelingt der 
Nachweis der Tuberkulose öfter. 

Die Erkrankung betrifft häufig Kinder und jugendliche Individuen, 
doch scheint nur «die früheste Kindheit und «das Greisenalter von ihr 
verschont zu werden. 

Die Symptome sind die, welehe wir schon bei den übrigen 
Formen der chronischen Peritonitis schilderten. Fieber ist meist vor- 
handen, kann aber auch fehlen. Dasselbe gilt vom Schmerz. der 
übrigens, wenn vorhanden, selten intensiv ist und nur dann stärker 
wird, wenn er, durch Darmverlegungen bedingt, als Kolikschmerz auf- 
tritt. Ebenso pflegt die Druckempfindlichkeit gering zu sein. Erbrechen 
kommt gelegentlich vor, namentlich bei der akuter verlaufenden Form. 

Von seiten des Darmes können Störungen auftreten, die entweder 
dureh die Erschwerung der Passage (Knickungen, Verwachsungen der 
Därme untereinander) bedingt sind und dann die Erscheinungen der 
chronischen Darmverengerung. namentlich Konstipation, machen. oder 
es treten Diarrhöen auf: die letzteren sind häufig die Folge gleichzeitig 
vorhandener tuberkulöser Darmgeschwüre oder eines Amyloid der Darm- 
schleimliaut. Meteorismus kann gleichfalls vorhanden sein, zu ausge- 
(lehnten Darmlähmungen kommt es jedoch gewöhnlich nicht; wenn. wie 
selten. Ileus eintritt, pflegt «derselbe ein mechanischer zu sein. 

In einer Reihe von Fällen wird ein so mächtiges Exsudat gesetzt, 
daß dasselbe ähnlich wie ein grober Ascites die Brustorgane beengen 
kann. Besonders auffallend ist häufig der zunehmende Marasmus der- 
Kranken. 
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Die Diagnose hat zunächst das Vorhandensein einer chronischen 
Peritonitis festzustellen. was bei den exsudativen Formen. die bei weiten 
die häufigsten sind. meist gelingt. Abgesehen von Dämpfungen, ist 
namentlich auf peritoneales Reiben zu fahnden. Die Scheintumoren 
wurden bereits erwähnt. Bei der rein adhäsiven Form kann die Dia- 
enose (wie früher ausgeführt ist) recht schwer sein. Namentlich kann 
der tuberkulöse Dleocökaltumor mit einer einfachen Appendicitis in den 
Fällen mit akuterem Beginn leicht verwechselt werden. Dies wird 
leicht eintreten. wenn sich im tuberkulösen Wurmfortsatz ein Kotstein 
findet. der entzündliche Reizungen zur Folge hat. Es handelt sich 
dann re vera um eine akute Appendicitis des tuberkulösen Wurmfort- 
satzes, ein Fall. der gar nicht sehr selten ist. Die Diagnose wird aber 
gewöhnlich dadurch erleichtert. daß sich gleichzeitig an anderen Stellen 
Tuberkulose nachweisen läßt. Verwechslungen der exsudativen Form 
kommen vor mit der einfachen chronischen Peritonitis, mit der gleich 
zu besprechenden karzinomatösen Peritonitis und endlich mit Leber- 
cirrhose und davon abhängigem starken Ascites, die sich allerdings 
gern mit sekundärer Bauchfelltuberkulose paart. Die Verwechslung mit 
Lebereirrhose liegt namentlich in den mit amyloider Degeneration kom- 
plizierten Fällen nahe. da man dabei einen Milztumor fühlen kann. 

Tuberkulininjektionen können wohl zur Diagnosestellung beitragen. 
gelten aber bei Intestinaltuberkulose als etwas gefährlich. Dagegen 
hat der Tierversuch uns öfter positive Resultate gegeben. 


Die Prognose ist nicht ganz ungünstig. da Heilungen. namentlich 
wenn die Therapie eingreift, nicht zu selten vorkommen. 


4. Die karzinomatöse Peritonitis. 


Es kommen in seltenen Fällen primäre Karzinome und Sarkome 
des Netzes vor: seltener sind auch echte Metastasen bösartiger (ie- 
schwülste auf das Peritoneum von entfernten Orten. meist greifen viel- 
mehr die Karzinome von solehen der Nachbarschaft, z. B. dem Magen. 
«den Ovarien, dem Darm, aus auf das Peritoneum über und breiten 
sich dann entweder hier multipel als zahlreiche kleine Knötchen aus, 
„multiple bzw. miliare Karzinose des Peritoneums*. oder führen 
zur Tumorenbildung mit starkem fibrinösen Exsudat. Beide Formen 
setzen meist auch ein mehr oder minder großes flüssiges Exsudat. 
welches häufig hämorrhagisch. seltener adipös ist (vgl. unter Ascites). 
Es hat durchaus die Eigenschaften eines entzündlichen Ergusses (hohes 
spezifisches Gewicht und Fiweißgehalt). In demselben hat v. LEYDEN 
einen Rlhizopoden gefunden, den SCHAUDINN als Leydenia gemmi- 
para klassifiziert hat. 

Die Symptome der karzinomatösen Peritonitis sind durchaus die 
der tuberkulösen. was bei der Ähnlichkeit der anatomischen Befunde 
nicht zu verwundern ist. Meist verläuft die Karzinose allerdings fieberlos. 
doch können auch bei ihr Temperatursteigerungen vorkommen. Die 
Kachexie ist gewöhnlich noch deutlicher als bei der tuberkulösen Form. 
Endlich läßt sieh in vielen Fällen das primäre Karzinom nachweisen, 
oder es werden in der punktierten Flüssigkeit reichlich verfettete Zellen 
mitunter in für Karzinom typischer Anordnung gefunden. Die Pro- 
gnose ist selbstverständlich infaust. 
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Therapie der chronischen Peritonitiden. 


Die interne Behandlung der chronischen Peritonitiden hat die 
Aufgabe, einmal dem Verfall der Kranken durch ein gutes hygienisch- 
diätetisches Regime vorzubeugen. ferner die Beschwerden derselben zu 
bekämpfen und endlich durch die Anwendung von Resorbentien eine 
Heilung zu versuchen. 

Als solche kommen für die exsudativen und für die mit starker 
Schwartenbildung einhergehenden Formen namentlich die systematische 
Einreibung «des Abdomens mit Schmierseife (5 g pro die), in Betracht, 
die oft recht gute Erfolge zeitigt. Ferner eine Behandlung mit heißen 
Unischlägen (Fango-Moorumschläge, PRIESSNITZsche Umschläge mit 
Thermophoren oder Heißwasserröhren), vielleicht kann man auch lokale 
Heißluftbäder nach BIER versuchen. Sehr wirksam ist oft eine Be- 
handlung mit Solbädern. Die Beschwerden der Kranken sind meist 
auf peritoneale Zerrung und auf die Behinderung «der Darmpassage 
zurückzuführen. Man muß also Konstipation möglichst zu vermeiden 
suchen, man wird die Kost derartig einrichten. daß sie nicht mechanisch 
reizt, man wird bei heftigen Schmerzen oft Narkotika (namentlich 
Opium als Suppositorium) nieht entbehren können. 

Kommt man mit diesen Methoden nicht vorwärts, so ist eine 
chirurgische Behandlung anzuraten. Seitdem wir wissen, daß die tuber- 
kulöse Peritonitis nach einer Laparotomie heilen kann, wird man die 
Kranken mit exsudativen Formen nach Erschöpfung der inneren Therapie 
dem Chirurgen überweisen. besonders da die Differentialdiagnose zwischen 
tuberkulöser und nichtinfektiöser Exsudativperitonitis meist nieht mit 
Sicherheit gestellt werden kann. Allerdings sind die Erfolge der chirur- 
gischen Behandlung nach den neueren Statistiken (Straßburger medizin., 
Göttinger chirurg. Klinik) auch kaum bessere wie die der internen. 
Einfache Punktionen der Exsudate können zwar nützlich sein, bieten 
aber notorisch nicht so gute Chancen für die Heilung wie das Ab- 
lassen der Flüssigkeit durch Laparotonie. Von «en früher an Stelle 
der Laparotomie ausgeführten Luftemblasungen nach Punktionen ist 
man zurückgekommen. 

Die operative Therapie der adhäsiven Peritonitis kann versucht 
werden, wenn die Beschwerden hochgradig sind. Leider erneuern sich 
die Verwachsungen oft und das Bild ist das alte, traurige. Manchmal 
ist allerdings die Heilung eine fast vollkommene, in anderen Fällen 
gelingt es aber wenigstens, an Stelle der gefährlichen Stränge, zu denen 
die sich bewegenden Darmschlingen die Acdhäsionen gern ausziehen, 
breite, flächenhafte Verwachsungen herbeizuführen, «die auch weniger 
Beschwerden machen. In den Fällen, in denen die schrumpfende 
Mesenterialperitonitis die Neigung zum Volvulus der Flexur hervorruft 
und etwa schon Anfälle von beeinnendem Heus da waren, würde man, 
wenn sich die Diagnose mit Wahrscheinlichkeit stellen läßt. die Operation 
anraten. Die Therapie der karzinösen Peritonitis ist aussichtslos und 
kann nur eine symptomatische sein. 


5. Die Geschwülste des Peritoneums. 


Auber den zu exsudativer Peritonitis führenden bösartigen Ge- 
schwülsten sind zunächst an gutartizen Geschwülsten Fibrome, Li- 
pome, Myxome zu nennen, die oft sehr groß werden können. Die 
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meisten von ihnen gehen von der Hinterwand des Bauches aus. nament- 
lich von der Radix mesenterii. Sie sind wenig bewegliche oder ganz 
festliegende, glatte Tumoren von ziemlicher Härte und machen ge- 
wöhnlich nur direkte Beschwerden. wenn sie benachbarte Organe 
drücken. Anders stellen sich die Netztumoren dar; sie sind meist 
auffallend frei beweglich und können ebenso wie die Hernia lineae albae, 
wenn sie am Magen zerren, unangenehme Magenschmerzen machen. 

Von den eystischen Geschwülsten ist einmal der Echinococcus 
zu nennen. Primär siedelt er sich zwar im Peritoneum selten an. wohl 
aber findet man ihn oft multipel, wenn entweder durch Ruptur oder un- 
vorsichtige Punktion einer Echinokokkencyste der Bauchorgane, z. B. 
der Leber, eine Aussaat in das Peritoneum erfolgt ist. Ferner kommen 
Cysticerken oft auch multipel, namentlich im subserösen Gewebe, 
vor. Endlich sind noch die zwischen den Platten des Mesenterium 
oder Netzes sich entwickelnden eystischen Geschwülste zu erwähnen; 
dieselben sind entweder seröse oder von den Chylusgefäßen ausgehende 
Chyluseysten. oder auch aus einem Hämatom hervorgegangene Blut- 
cysten, oder auch Dermoideysten. Diese Cysten stellen fluktuierende 
oder derbe, glatte (seschwülste dar, die meist unterhalb («des Nabels 
liegen und oft außerordentlich beweglich sind. Sie können recht er- 
hebliche Schmerzen machen. 

Die Therapie aller dieser (eschwülste ist, wenn eine solche über- 
haupt indiziert ist, eine chirurgische. 
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Krankheiten der Leber und der 
Gallenwege. 
Von 


Prof. Dr. ©. Minkowski. 


A. Allgemeines. 


1. Veränderungen der Größe, Form und Lage der Leber: 


einfache Atrophie und Hypertrophie: Schnürleber, 
Wanderleber. 


Die Größe der Leber ist bereits in der Norm erheblichen individuellen 
Schwankungen unterworfen. Doch ist die normale Leber im allgemeinen nur durch 
die Perkussion nachweisbar: 

Die obere Grenze der durch starke Perkussion zu ermittelnden relativen 
Leberdämpfung entspricht nur annähernd der oberen Grenze des Organes. Da- 
gegen läßt sich der von der Lunge nicht bedeckte Teil der Leber durch schwache 
Perkussion genau bestimmen; ihm entspricht die Ausdehnung der absoluten Leber- 
dämpfung. Diese reicht nach oben in der Mammillarlinie "bis zur 6., in der Axillar- 
linie bis zur 8., in der Skapularlinie bis zur 10. Rippe; ihre untere Begrenzung 
fällt von der Sk apnlarlinie bis zur rechten Mammillarlinie annähernd mit dem Rippen- 
saum zusammen, liegt in der Mittellinie durchschnittlich in der Mitte zwischen Nabel 
und Basis des Processus xiphoideus und steigt von hier bogenförmig bis in die Nähe 
des Herzspitzenstoßes an. 

Vergrößerungen der Leber führen in der Regel zunächst nur zu einem 
Hinabrücken der unteren Dämpfungserenze. Ein Hinaufrücken der oberen Dämpfungs- 
grenze findet nur dann statt, wenn entweder die Ausdehnung der Leber nach unten 
durch Ver: änderungen in der Abdommalhöhle (Meteorismus, Ascites, Tumoren, peri- 
tonitische Adhäsionen) verhindert ist, oder wenn zirkumskripte Geschwäülste (Kar- 
zinome, Abszesse, Echinokokken) sich an der konvexen Oberfläche des Organes ent- 
wiekeln. Bei Verkleinerungen der Leber rückt die untere Dämpfungsgrenze 
zunächst nach oben; weiterhin kann die absolute Leberdämpfung zuerst über dem 
linken, dann auch über dem rechten Leberlappen vollständig verschwinden. — Die 
vergrößerte Gallenblase kann gelegentlich durch Perkussion unterhalb des Leber- 
randes nachgewiesen werden. 

Unabhängig von der Größe des Organes kann anßerdem die Ausdehnung der 
Leberdämpfung durch die Konfiguration des Thorax, den Stand der Lungengrenzen, 
sowie dureh das a der Baucheingeweide beeinflußt werden, indem hierdurch 


Anderungen in der Lage und Stellung des Organes — Verschiebungen nach unten 
oder oben, Ante- oder Retroflexion, Kantenstellung — hervorgerufen werden. Ver- 


größerungen der Leberdämpfung können ferner durch Dämpfungen über den an- 
grenzenden Organen vorgetäuscht werden. Seltener wird eine scheinbare Verkleine- 
rung der Leber durch Vorlarerung von Darmschlingen oder durch Luftaustritt zwischen 
Leber und vorderer Banchwand hervorgerufen, Die Ergebnisse der Perkussion 
sind daher stets nur mit Vorsicht zu verwerten. 

Wichtiger für die Beurteilung der Größe und Gestalt der Leber und der 
Gallenblase sind die Ergebnisse der Palpation: 
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Die normale Leber ist, außer im Kindesalter, nur ausnahmsweise der Palpation 
zugängig. Wird die Leber deutlich palpabel, so handelt es sich entweder um eine 
Abwärtsdrängung oder um eine Vergrößerung des Organes; oft liegt beides 
gleichzeitig vor. 

Die Verdrängung der Leber nach unten (bei Lungenemphysen, Plenritis, 
Pneumothorax, Perikarditis) wird erkannt durch die Untersuchung der Brustorgane, 
bisweilen auch durch das Auftreten einer sicht- und fühlbaren Furche zwischen der 
konvexen Leberfläche und dem Rippensaume (STOKESsche Furche). 

Vergrößerungen der Leber können durch die verschiedensten Erkrankungen 
bedingt sein: Hyperämie, Gallenstauung, die verschiedenen Formen der diffusen Hepa- 
titis, einschließlich der syphilitisehen, tuberkulösen und leukämischen Veränderungen, 
Fett- und Amyloidinfiltration, Karzinome, Abszesse, Echinokokken. Genauere dia- 
gnostische Anhaltspunkte werden gewonnen, wenn man bei der Palpation nicht nur 
die Größe und Form der Leber, sondern auch die Beschaffenheit der Ober- 
fläche und des Randes. Konsistenz und Empfindlichkeit des Organes 
beachtet. 

Bei diffusen Erkrankungen bleibt ım allgemeinen die Form der Leber er- 
halten. Herdförmige Erkrankungen können zu umschriebenen Vorwölbungen führen, 
doch kann auch bei Neubildungen und Abszessen, da sie häufig in zahlreichen Herden 
auftreten, eine gleichmäßige Vergrößerung der ganzen Leber zustande kommen. Die 
stärksten Formveränderungen beobachtet man, abgesehen von der Schnürleber, bei 
der syphilitischen Hepatitis. 

Größere Unebenheiten auf der Oberfläche und am Rande sprechen für 
Neubildungen oder Syphilis. Die kleinen Unebenheiten bei der Lebercirrhose sind 
nur ausnahmsweise der Palpation zugängig. Der Rand bleibt scharf bei amyloider 
Degeneration, wird abgestumpft bei Cirrhose. Der eigentümliche Verlauf des scharfen 
Randes läit einen Schnürlappen erkennen. 

Die härteste Leber ist die Amyloidleber, nächstdem kommt die Lebercirrhose. 
Härter als normal ist auch die Leber bei der Stauungshyperämie und der Gallen- 
stanung. — Abnorm weich ist die Fettleber. — Von den zirkumskripten Hervor- 
wölbungen erscheinen die durch Karzinom jiertorgernfenen in der Regel hart, ge- 
legentlich aber auch auffallend weich. Eine bemerkenswerte Härte oder prallelastische 
Konsistenz zeigen häufig die Echinokokken. Abszesse fühlen sich bisweilen wie 
Lücken im Gewebe an. Mitunter lassen Abszesse und Echinokokken auch Fluk- 
tuation erkennen; die letzteren namentlich in der kleinwelligen Form des sog. 
„Hydatidenschwirrens“. 

Pulsationen können an der Leber als Lebervenenpuls (bei Trikuspidal- 
insuffizienz), seltener als Leberarterienpuls (bei Insuffizienz der Aortenklappen) ge- 
fühlt werden. 

Schmerzhaft ist die Leber besonders dann, wenn ihre Volumszunahme 
rasch erfolgt, so daß sie zu einer Zerrung des peritonealen Überzuges Anlaß gibt, 
oder wenn ein Entzündungsprozeß auf das Peritoneum übergreift. Druckempfind- 
lich ist daher die hyperämische und die Grallenstauungsleber. Von den verschiedenen 
Formen der Hepatitis führt die syphilitische am häufigsten zu Schmerzhaftigkeit 
des Organes, weil sie am häufigsten von Perihepatitis begleitet ist. Neubildungen 
und Abszesse pflegen nur dann schmerzhaft zu sein, wenn sie bis an die Peripherie 
des Organes heranreichen. 

Ranlıiigkeiten auf der Leberoberfläche erzeugen bisweilen ein fühlbares 
perihepatitisches Reiben, 

Die vergrößerte Gallenblase kann als birnförmiger Tumor unterhalb der 
Leber fühlbar sein. Höchst selten werden Konkremente in der (rallenblase direkt 
durch das Gefühl nachweisbar. Zirkumskripte Schmerzhaftigkeit in der Gallen- 
blasengegend findet sich häufig bei Cholecystitis, namentlich bei der Cholelithiasis. 

Für die Unterscheidung der Leber- und Gallenblasentumoren von 
(eschwülsten der Nachbarorgane kann die Prüfung der respiratorischen 
Verschieblichkeit von Wert sein. Namentlich zu beachten ist, daß Greschwäülste, 
welche nicht der Leber oder Gallenblase angehören und mit diesen auch nicht ver- 
wachsen sind, sieh in der Regel im der inspiratorischen Tiefstellung fixieren und 
von der Leber trennen lassen, während die Leber bei der Exspiration dem Zwerch- 
fell nach oben folgt. — Auch die Verschiebungen, welche die Geschwülste bei Auf- 
blähung des Magens und Anfüllung des Diekdarmes erleiden, können 
weitere diawmostische Anhaltspunkte gewähren. Tumoren, welche mit der Leber zu- 
sammenhängen, weichen dabei nach rechts und oben oder einfach nach oben aus; 
Gallenblasengese :'hwülste werden mitunter gegen die vordere Bauchwand gedrängt. 

Die Inspektion läßt nur bei sehr beträchtlicher Vergrößerung des Organes 
eine Vorwölbune der Lebergegend erkennen. An der Vorwölbung beteiligt 
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sich stets die Gegend der untersten Rippen. während eine Andeutung der Taillen- 
einsenkung selbst bei den größten Lebergeschwülsten, im Gegensatz zu Nieren- 
geschwülsten, erhalten bleibt. Bei sehr schlaffen Bauchdecken kann der untere 
l,eberrand, bisweilen auch die ansgedehnte Gallenblase, namentlich durch ihre 
respiratorische Verschiebung, deutlich sichtbar werden. 


Die Auskultation kommt nur für die Wahrnehmung von perihepatitischen 
Reibegeräuschen, sowie der seltenen Gefäßgeräusche in Betracht, die in 
Aneurysmen der Leberarterie oder in erweiterten Venen entstehen können. 


lm Röntgenbilde ist in der Regel nur die obere Grenze der Leber zu er- 
kennen, und auch diese nur bei normalem Luftgehalt der unteren Lungenlappen. 
Gallensteine werden nur ausnahmsweise sichtbar, wenn sie viel Kalzinmkarbonat enthalten. 


Veränderungen in der Größe der Leber beobachtet man 
unabhängig von Erkrankungen des Organes bei der einfachen Atrophie, 
wie sie infolge von ungenügender Nahrungszufuhr, Erschöpfungszuständen 
und senilem Marasmus sich entwickeln kann, sowie bei der allgemeinen 
Hypertrophie oder Hyperplasie des Organes. die bisweilen bei sehr 
kräftigen, sich übermäßig ernährenden Leuten vorkommt. 


Von den Formveränderungen der Leber, welche nicht durch 
Krankheiten hervorgerufen sind, ist besonders zu erwähnen die Schnür- 
leber. Durch den “Druck einschnürender Kleider — nicht gerade des 
Korsetts allein — wird häufig bei Frauen, nur selten bei Männern, 
zunächst eine Verdrängung der Leber nach unten, sowie eine zungen- 
förmige Verlängerung, namentlich des rechten Leberlappens, hervor- 
gerufen. Durch das Einpressen des Rippenbogens oder der festen 
Rockbänder wird alsdann eine horizontale Schnürfurche erzeugt. an 
welcher das Lebergewebe verdünnt, und die Serosa verdickt und getrübt 
erscheint. Bei fortgesetzter Druckwirkung kommt es zur förmlichen 
Abschnürung von mehr oder weniger beweglichen Leberlappen. die 
infolge von Blut- und Gallenstauung häufig deformiert und kolbig ver- 
diekt erscheinen. 


Der Schnürlappen macht nur see Beschwerden. 
Seine klinische Bedeutung liegt zunächst in der Möglichkeit einer 
Verwechslung mit anderen Geschwülsten der Abdominalorgane. Ferner 
aber begünstigt eine bestehende Schnürleber auch das Zustandekommen 
einer Gallenstagnation und einer Steinbildung in der Gallenblase Oft 
deckt ein zungenförmiger Fortsatz der Leber die ektasierte Gallenblase 
(„RIEDELscher Lappen“). | 

Die Behandlung hat es im wesentlichen nur mit der Prophy- 
laxe durch Vermeidung beengender Kleider zu tun. Das von Chirurgen 
empfohlene Annähen des beweglichen Lappens an die vordere Bauch- 
wand oder die operative Entfernung des abgeschnürten Teiles dürfte 
höchstens in seltenen Fällen in Frage kommen. 


Von den Lageveränderungen der Leber ist zunächst die 
Verlagerung in die linke Körperhälfte als Teilerscheinung einer 
Transpositio viscerum oder Situs viscerum inversus zu nennen. 

Die als Wanderleber (Hepar mobile s. migrans; Descensus 
hepatis; Hepatoptosis) bezeichnete abnorme Lagerung und Beweglich- 
keit der Leber setzt eine angeborene oder durch Krankheiten erworbene 
Lockerung und Dehnbarkeit der Leberligamente (Lig. coronarium und 
suspensorinm). sowie eine Abnahme (des intraabtlominalen Druckes vor- 
aus. In der Regel besteht auch gleichzeitig ein Tiefstand und abnorme 
Beweglichkeit der übrigen Baucheingeweide. Die Hepatoptosis ist dann 
nur eme Teilerscheinung der Splanchnoptosis. 
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Häufige Schwangerschaften, die zum Hängebauch führen, körper- 
liche Anstrengungen, Preßbewegungen, anhaltendes Erbrechen und Husten, 
Schnürwirkung und schnelle Abmagerung können die Entwicklung der 

Wanderleber begünstigen. | 

Die bewegliche Leber präsentiert sich in der Regel als eine in 
der Bauchhöhle gelegene Geschwulst, welche bei der 'Schlaffheit der 
Bauchdecken die Gestalt der Leber, oft auch die Inzisuren am unteren 
Rande deutlich erkennen läßt. Das Fehlen der Leberdämpfung an der 
normalen Stelle und ihr Auftreten, sobald es gelingt, das Organ durch 
manuellen Druck oder durch Anfüllung des Dickdarmes zu reponieren, 
können die Diagnose sicherstellen. Schwierigkeiten können sich ergeben, 
wenn die Leber durch Verwachsungen an der falschen Stelle fixiert ist. 
Auch Verwechslungen mit Neubildungen sind möglich, namentlich mit 
Netztumoren. 

Die Klagen der Patienten beziehen sich auf unangenehme Empfin- 
dungen im Leibe, ausstrahlende Schmerzen und Störungen der Darm- 
tätigkeit, welche zu nervösen Beschwerden mannigfacher Art Veran- 
lassung geben und zum Teil durch die gleichzeitig bestehenden Ver- 
lagerungen der übrigen Eingeweide hervorgerufen sind. 

Die Behandlung hat die Aufgabe, durch geeignete Bandagen 
die Bauchwände zu stützen und damit die Leber in ihrer normalen 
Lage zu fixieren. Eine operative Behandlung des Hängebauches durch 
Vernähung der auseinandergedrängten geraden Bauchmuskeln, sowie 
durch Annähung der Leber an die Rippenknorpel ist versucht worden. 
Wichtiger dürfte es sein, durch geeignetes Verhalten nach Schwanger- 
schaften usw. die Entwicklung des Hängebauches zu verhindern, sowie 
durch Massage. Elektrizität, Gymnastik und entsprechende Allgemein- 
behandlung die Bauchmuskeln zu kräftigen. 


2. Störungen der Leberfunktionen: Leberinsuffizienz, 
Hepatargie; Acholie, hepatische Autointoxikation. 


Wie alle Drüsen, hat auch die Leber die Aufgabe, nicht nur ein Sekret nach 
außen abzusondern, sondern auch gewisse Umsetzungen im Organismus zu vermitteln. 
Außer der Bildung der spezifischen Gallenbestandteile, die in der Leber 
selbst von statten geht, sind als weitere Funktionen derselben zu nennen: die Auf- 
speicherung des Kohlehydratüberschusses in Form von Glykogen, die 
Umwandlung des Glykogens in Zucker und wahrscheinlich auch die Bil- 
dune von Kohlehydraten aus Eiweißsubstanzen oder ıhren Spaltungs- 
produkten; ferner die synthetische Bildung von Harnstoff aus Ammoniak und 
Kohlensäure. W eniger klargestellt ist die Rolle der Leber bei der Aufspeiche- 
rung und weiteren V erarbeitung der Fette, sowie bei der Bildung von Fett 
aus den Kohlehydraten und Eiweißkörpern. Eine der wichtigsten Aufgaben der 
Leber hat man schließlich in neuerer Zeit in der Schutzwirkung gegen Gifte 
und Toxine gesucht, die mit der Nahrung eingeführt oder durch abnorme Zer- 
setzungen im Darmkanal gebildet werden. 

Trotz der Mannigfaltirkeit der Leberfunktionen ist man selten in der Lage, 
die Störungen derselben bei Krankheiten genauer zu verfolgen. Denn das Sekret 
der Drüse ist einer direkten Untersuchung nieht zugängig, und die durch den Aus- 
fall der Lebertätirkeit (Acholie nach FRERICHS, Hepatargie nach WUINCKE) ver- 
ursachten Störungen sind von den Giftwirkungen der resorbierten Galle (Cholämie) 
und den durch die primäre Allgemeininfektion oder -intoxikation hervorgerufenen 
Krankheitserscheinungen nicht zu trennen. 

Wir wissen nur aus experimentellen Beobachtungen und gelegentlichen Er- 
fahrungen bei Giallenfisteln, dab Erkrankungen der Leber mit Verminderung der 
Gallenbildung (Ilypocholie, Oligocholie) einhergehen können, und dal auch 
eine ver mehrte Bildung von Galle, oder wenigstens von Gallenfarbstoff (Polyeholie, 
Pleiochromie) namentlich durch die Einwirkung von Blutkörperehen auflösenden 
Giften zustandekommen kann. — Ob die Bildung von Urobilin (dlydrobilirubin) 


DOG MINKOWSKI, 


an Stelle des Bilirubins und die „Urobilinurie“ als der Ausdruck einer gestörten 
Leberfunktion angesehen werden darf, ist noch eine strittige Frage. In den meisten 
Fällen ist das im Harne ausgeschiedene Urobilin jedenfalls enterogenen Ursprungs 
und entsteht bei der Darmfäulnis aus dem Bilirubin. Auch die verminderte 
Ausscheidung von Harnstoff bei gesteigerter Ammoniakausscheidung, 
ebenso wie die sog. alimentäre (Hlykosurie und die gesteigerte Giftigkeit 
des Harns sind in ihrer Bedeutung als Zeichen der gestörten Leberfunktion vor- 
läufig noch nicht zu verwerten. Dagegen scheint bei Leberkranken manchmal die 
Umwandlung von anderen Kohlehydraten in Traubenzucker gestört zu sein; dadurch 
kann eine alimentäre Lävulosurie zustandekonmen. 

Im allgemeinen kann man einstweilen nur behaupten, daß gewisse schwere 
Krankheitserscheinungen, wie sie in solchen Fällen aufzutreten pflegen, in 
denen eine besonders intensive Schädigung der Leber Platz gegriffen hat, mit großer 
Wahrscheinlichkeit auf die durch das Versagen der Leberfunktion veränderte Blut- 
mischung (Hepatotoxämie, hepatische Autointoxikation) zu beziehen sind. 
Treten diese Störungen zu einem bestehenden Ikterus hinzu, dann spricht man 
wohl von einem „Icterus gravis“. Doch kann die Überladung des Organismus 
mit Gallenbestandteilen, die Cholämie, nicht, wie man früher geglaubt hat, als 
die alleinige Ursache jener Krankheitserscheinungen angesehen werden. Denn man 
beobachtet die gleichen Erscheinungen auch in solchen Fällen, in welchen ein er- 
heblicher Ikterus nicht besteht. Vielmehr sind es neben den stickstoffhaltigen 
Vorstufen des Harnstoffes hauptsächlich die toxischen Produkte der 
Darmfäulnis und die Zerfallsprodukte des Lebergewebes, die man in 
neuerer Zeit als Ursachen jener Giftwirkungen in Betracht gezogen hat. 


Das klinische Bild der Leberinsuffizienz äußert sich im all- 
gemeinen nur durch solche Symptome, wie sie auch bei anderen Krank- 
heiten beobachtet werden, und die daher nur bei nachweisbarer Leber- 
affektion auf diese bezogen werden können. 

In leichten Fällen mögen Kopfschmerzen und nervöse Be- 
schwerden mannigfaltiger Art, Stimmungsanomalien, Verdauungsstörungen, 
fortschreitende Abmagerung und zunehmender Kräfteverfall bei Leber- 
kranken auf die mangelhafte Leberfunktion zurückzuführen sein. Meist 
wirken noch andere Ursachen mit. 

Die schwere hepatische Autointoxikation führt hauptsäch- 
lich zu Störungen von seiten des Zentralnervensystems, heftigen 
Kopfschmerzen, Benommenheit des Sensoriums bis zum tiefsten Koma, 
Aufregungszuständen und Delirien, selbst maniakalischen Anfällen, Muskel- 
zuckungen und allgemeinen Konvulsionen. Dazu kommt die Entwick- 
lung einer hämorrhagischen Diathese, einer Neigung zu Blutungen 
in alle möglichen Organe, sowie das Auftreten von schweren Zirku- 
lationsstörungen und Kollapserscheinungen, die alsbald den 
tödlichen Ausgang herbeiführen. Meist setzt dieser Zustand ziemlich 
plötzlich ein: doch gehen bisweilen dem Auftreten desselben die leich- 
teren Störungen längere Zeit voraus. 


Die Prognose der hepatischen Autointoxikation ist eine sehr 
ernste, sobald «die schweren Krankheitserscheinungen ausgebildet sind: 
nur im Beginne kann noch eine Besserung erhofft werden, wenn es 
gelingt, die ursächliche Schädlichkeit, z. B. ein mechanisches Hindernis 
für den Gallenabtluß, zu beseitigen. 

Für die Behandlung wäre, da der Ursprung der giftig wirkenden 
Substanzen wahrscheinlich im Darminhalt zu suchen ist, der Gebrauch 
von Darmantiseptieis und Abführmitteln (Kalomel) zu empfehlen. 
Die Nahrung soll möglichst so beschaffen sein, daß sie der Bildung 
von giftigen Produkten keinen Vorschub leistet. Zu diesem Zwecke 
ist die Stiekstoffzufuhr einzuschränken. Milehnahrung ist besonders 
zweckmäßig. Im übrigen ist. wie bei allen Intoxikationen, die Aus- 
scheidung «der giftigen Substanzen in den Nieren durch reichliche 


67 


91 


Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 


Wasserzufuhr. eventuell durch Kochsalzinfusionen zu fördern. 
Sonst kommt nur die symptomatische Behandlung durch Eisumschläge 
auf den Kopf, Exzitantien usw. in Betracht. 


3. Störungen der Gallenausscheidung: Ikterus, Cholämie. 


Die normal funktionierende Leberzelle vermag es, die Galle in die Gallen- 
wege auszuscheiden, während sie ihre übrigen Produkte, Zucker, Harnstoff usw., 
an das zirkulierende Blut abgibt. Die Fortbewegung der Galle in den (Giallenwegen 
bis zu deren Einmündung in das Duodenum findet statt unter der Wirkung des 
geringen Sekretionsdruckes (beim Hunde ca. 200 mm Sodalösung) und der peristal- 
tischen Bewegungen der Gallengangsmuskulatur; sie wird gefördert durch die 
respiratorischen Kontraktionen des Zwerchfelles, welche die Leber leicht kom- 
primieren. Die Sekretion der Galle (400—600 cem in 24 Stunden) erfolgt kon- 
tinnierlich; doch ist ihre Menge abhängig von der Nahrungsaufnahme, der Ge- 
schwindigkeit des Blutstromes und der Einwirkung des Nervensystems. Während 
des Hungerzustandes sammelt sich Galle in der Gallenblase an; die Entleerung 
dieser erfolgt reflektorisch, sobald die Mündungsstelle des Ductus choledochus im 
Duodenum durch den aus dem Magen eintretenden sauren Speisebrei gereizt wird. 
Die Bedeutung der Galle für die Verdauung ist noch keineswegs genügend klar- 
gestellt. Es scheint, daß die gallensauren Salze bei der Fettresorption eine Rolle 
spielen und die Fäulnisprozesse im Darme zu beeinflussen vermögen. Ein Teil der 
in den Darm ergossenen Grallenbestandteile wird wieder resorbiert und durch die 
Pfortader der Leber zugeführt, die sie wieder zur Ausscheidung bringt. (Kreislauf 
der Galle.) 


Pathogenese. Findet in der Leber ein Übertritt von Galle in 
das Blut statt, so entsteht Ikterus (Gelbsucht). 


Obgleich es keinem Zweifel unterliegt, daß auch außerhalb der Leber Bilirubin 
(Hämatoidin) aus dem Blutfarbstoffe gebildet werden kann, so ist es doch sicher, daß 
eine allgemeine Gelbsucht ohne Mitwirkung der Leber nicht zustande kommen 
kann. Selbst in den Fällen, in welchen ein Ikterus nach Auflösung von roten Blut- 
körperchen im zirkulierenden Blute (Iämoglobinämie) auftritt, beim „hämolytischen“ 
Ikterus, findet die Gallenfarbstoffbildung in der Leber statt. Da überdies das 
Material für die Gallenfarbstoffbildung auch in der Norm durch den Blutfarbstoff 
geliefert wird, so hat die Unterscheidung eines „hepatogenen“ und „hämatogenen“ 
Ikterus keine Berechtigung. 


Die Bedingungen für das Zustandekommen einer Gallen- 
resorption in der Leber bilden: 

1. Hindernisse in den Gallenwegen, welche den Abtluß der Galle 
hemmen (Stauungsikterus, Icterus per stasin); 

2. Funktionsstörungen der Leberzellen, welche die Absonderung 
der Galle in einer fehlerhaften Richtung zur Folge haben (Diffusions- 
ikterus, Icterus per parapeldesin). 


Diese Bedingungen können bei allen Erkrankungen der Leber 
gegeben sein, und so ist denn der Ikterus eine der häufigsten Er- 
scheinungen bei den verschiedensten Leberaffektionen. 


Eine scharfe Trennung der beiden Ikterusformen nach ihrer Entstehungsweise 
ist nicht durehführbar, da häufig beide Momente gleichzeitig mitspielen; doch über- 
wiegt bald das eine, bald das andere. 

Mechanische Hindernisse für den Abfluß der Galle bilden das wich- 
tigste Moment für die Entstehung des Ikterus: 

a) bei der Verlegung des Lumens der Gallengänge dureh Gallen- 
steine oder vom Darm eingedrungene Fremdkörper (Obstkerne, Spulwürmer, 
Distomen u. dgl.), durch Neubildungen und narbige Strikturen. 

b) bei der Kompression der Gallenwege von außen her, durch Ge- 
schwülste, die vom Magen, Darme, Pankreaskopf, dem Bauchfell, den portalen 
Lymphdrüsen, der Gallenblase oder der Leber selbst ausgehen, durch perihepa- 
titische Stränge, Wandernieren, Aneurysmen der Aorta abdominalis, der 
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Coeliaca, Hepatica oder Mesaraica superior, durch Tumoren des Uterus und 
der Ovarien oder dureh Ansammlung von festen Kotmassen in der Flexura 
coli dextra. 

Funktionsstörungen der Leberzellen bilden wahrscheinlich die wesent- 
lichste Ursache für den Ikterus: 

a) bei gewissen Formen der diffusen Hepatitis; 

b) bei Störungen der Blutzirkulation in der Leber infolge von Herz- 
krankheiten, Pfortadertirombose usw.; 

c) bei nervösen Störungen, z. B. nach psychischen Erregungen (Icterus 
ex emotione); 

d) bei der Einwirkung von Giften (Phosphor, Arsenwasserstoff u. a.) und 
giftigen Bakterienprodukten, die mit verdorbenen Nahrungsmitteln von außen 
eingeführt (Ptomainen) oder bei Infektionskrankheiten (Pneumonie, Septikämie, 
Febris recurrens, biliöses Typhoid, Gelbfieber, Syphilis u. a.) im Organismus gebildet 
werden (Toxinen). 

In allen diesen Fällen können mechanische Störungen des Gallenabflusses mit- 
wirken: katarrhalische Schwellung der Schleimhaut in den extrahepatischen und intra- 
hepatisechen Gallengängen, Kompression der feineren Gallengänge durch Leberzellen- 
schwellung oder Bindegewebswucherung, krampfartige oder paralytische Zustände 
der Gallengangsmuskulatur, zähere Beschaffenheit der Galle, Verlegung der Gallen- 
gänge durch A Epithelien oder sallenfarbstoffhaltige Niederschläge („ge- 
ronnene Galle“, „Gallenthromben“), Blutdruekserniedrieung in den Lebergefäßen, 
verminderte respiratorische Exkursion des Zwerchfells. Doch reichen diese Momente 
allein zur Erklärung des Ikterus nicht aus. Auch die durch vermehrten Zerfall von 
roten Blutkörperchen hervorgerufene Polyeholie oder Pleiochromie könnte für 
sich allein einen Ikterus nicht zur Folge haben, wenn die Leberzellen imstande 
wären, die in vermehrter Menge gebildete Galle in normaler Weise auszuscheiden. 

Für die eigentümliche gutartige Form von Grelbsucht, die bei Neugeborenen 
sich in den ersten Lebenstagen sehr häufig zu entwickeln pflegt, den sog. Icterus 
neonatorum, hat man die veränderten Zirknlationsverhältnisse, den vermehrten 
Untergang von roten Blutkörperchen und das Ausbleiben der Umwandlung des Bili- 
rubins in Urobilin infolge der fehlenden Darmfäuluis zur Erklärung herangezogen. 
Vielleicht kommt auch hier die plötzliche Änderung der Ansprüche, die an die Funktion 
der Leberzellen mit dem Beginne der Nahrungszufuhr gestellt werden, wesentlich in 
Betracht. 

Rätselhaft ist auch noch die Entstehung der Gelbsucht in gewissen Formen 
von familiärem Ikterus, die mit Vergrößerung der Milz und Ablagerung von 
Eisen in den Nieren einhergehen. 


In vielen Fällen bildet die durch toxische und infektiöse Einflüsse 
mannigfacher Art hervorgerufene Gelbsucht mit ihren Folgen die einzige 
hervorstechende Erscheinung im Krankheitsbilde (Icterus simplex). 
Da in solchen Fällen die Symptome eines Magen- und Darmkatarrhs 
die Erkrankung einzuleiten pflegen. und bei gelegentlichen Sektionen 
keine weiteren Veränderungen gefunden werden als eine katarrhalische 
Cholangitis, so hat man diese Fälle als eine selbständige Krankheits- 
form unter dem Namen des „katarrhalischen Ikterus“ zusammengefaßt. 
Doch spielt auch in diesen Fällen wahrscheinlich eine direkte Schädi- 
gung des Leberparenchyms mit. 

Wenn neben der Gelbsucht noch Erscheinungen einer Allgemein- 
infektion: Fieber, Albuminurie, Milzschwellung, nachweisbar sind. dann 
spricht man von einem Icterus infectiosus. 

Schwerere und leichtere Fälle von Ikterus treten bisweilen ge- 
häuft in Epidemien auf. Diese Fälle von infektiösem und epidemischem 
Ikterus hat man als besondere. eigenartige Infektionskrankheit auf- 
fassen wollen und vielfach auch die vereinzelt auftretenden Fälle von 
einfachem Ikterus als „sporadische Fälle dieser Infektionskrankheit zu 
deuten gesucht. Doch sind spezifische Infektionsträger für diese Fälle 
nicht sicher nachgewiesen. Es scheint vielmehr. als ob es sich dabei 
um sehr verschiedenartige. zum Teil bekannte, zum Teil noch unbe- 
kannte Infektionszustände und Intoxikationen mannigfachster Art handelt. 
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bei welchen nur die Beteiligung der Leber und der Ikterus in den 
Vordergrund treten Zu diesen gehören auch die als „WEıLsche Krank- 
heit“ (s. d.) bezeichneten Fälle. 

Die gleichen toxischen und infektiösen Schädlichkeiten, welche 
einen einfachen Ikterus hervorzurufen vermögen. können bei stärkerer 
Intensität ihrer Wirkung oder größerer Virulenz der Bakterien auch 
schwerere Läsionen der Leberzellen verursachen, die eine Leberinsuffi- 
zienz und eine hepatische Autointoxikation zur Folge haben. Es ent- 
steht dann ein Icterus gravis. Kommt es «dabei zu einem anatomisch 
nachweisbaren Zerfall der Leberzellen. dann entwickelt sich das Bild 
der akuten gelben Leberatrophie. 

Die Intensität des Ikterus entspricht «dabei durchaus nicht immer 
der Schwere der nachweisbaren anatomischen Läsion der Leberzellen. 
Es kann der Ikterus sehr gering sein und auch ganz fehlen, wo die 
Atlektion der Leber durch die anatomischen Veränderungen deutlich 
zum Ausdruck kommt. So ist denn auch zwischen dem einfachen 
Ikterus und den ohne Gelbsucht verlaufenden Formen der akuten 
diffusen Hepatitis eine scharfe Grenze nicht gegeben. 


Pathologische Anatomie. An den Leichen Ikterischer sieht man nicht nur 
Haut und Schleimhäute, sondern auch die meisten inneren Gewebe, mit 
Ausnahme der Nervensubstanz, mehr oder weniger intensiv gelb gefärbt. Zum 
Teil handelt es sich nm eine postmortale Durehtränkung mit gallenfarbstoffhaltigem 
Serum und Lymphe: doch vermögen namentlich die Bindesubstanzen schon intra 
vitam Grallenfarbstoff aufzunehmen Sehr deutlich ist die ikterische Färbung an dem 
Endokard, der Intima der Gefäße, den Speekhautgerinnseln und den serösen Flüssig- 
keiten. In der Haut findet sich außer der galligen Durchtränkung der Cutis eine 
Ablagerung von Grallenfarbstoff in den Zellen des Rete Malpighi. 

Die wichtigsten Veränderungen der inneren Organe finden sich in der Leber 
und den Nieren. Zum Teil handelt es sich um direkte Wirkungen der primären 
Schädliehkeit, die zum Ikterus geführt hat, zum Teil um die Folgen der Gallen- 
stauung. Nur von letzteren kann hier die Rede sein. Sie treten erst dann deutlich 
auf. wenn die Grallenstauung längere Zeit angehalten hat. 

Die Leber erscheint gleichmäßig vergrößert, von praller Konsistenz, und je 
nach der Intensität des Ikterus gelb, gelbgrün, olivgrün verfärbt; die Gallengänge 
erweitert, mit zäher Galle, in späteren Stadien mit farblosem Schleim überfüllt. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung finden sich die Leberzellen mit Galle imbibiert, 
späterhin mit körnigen und kristallinischen Ausscheidungen von Gallenfarbstoff er- 
füllt; die Gallenkapillaren erweitert, geschlängelt, varicös ausgebuchtet, mit Galle 
injiziert, die Wandungen der Gallengänge verdickt, von Zellanhäufungen und Binde- 
gewebswucherungen umgehen. Bei anhaltender Hemmung des Gallenahflusses ent- 
wickeln sieh schwerere Veränderungen, von denen später die Rede sein soll (siehe 
biliäre Cirrhose). 

An der Niere erscheint die Rinde gelb gefärbt, die Pyramiden dunkler grün 
gestreift. Mikroskopisch finden sieh die Epithelien besonders in den gewundenen 
Harnkanälchen mit Galle durchtränkt, später mit Pigmentkörnchen infiltriert; außer- 
dem häufig getrübt, blasig gequollen, mit fehlendem Bürstenbesatz, schließlich nekro- 
tisch zerfallen, Veränderungen, die man auf die Wirkungen der gallensauren Salze 
zurückgeführt hat. Auch im Lumen der Harnkanälchen finden sieh körnige Aus- 
scheidungen von (rallenfarbstoff und gallig gefärbte Zylinder. 


Syv mptome. Die Folgen der gestörten Gallenausscheidung äußern 
sich in zwei Gruppen von Erscheinungen, von denen die eine hervor- 
gerufen ist dureh die Anwesenheit der Gallenbestandteile im 
Blute. die andere dureh die Abwesenheit der Galle im Darme. 

1. Die Anwesenheit der Gallenbestandteile im Blute bewirkt: 

a) Ikterische Färbung der Haut und der Schleimhäute. 
Die Haut erscheint je nach Intensität des Ikterus stroh-. schwefel-. 
safran-. zitronengelb. schließlich grünlichgelb, braungelb, olivgrün. bronze- 
artig (Melasikterus). Von den Schleimhäuten wird die Conjune- 
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tiva sclerae noch früher und deutlicher gelb gefärbt als die Haut. 
Die leichtesten Grade von Ikterus sind nur an der gelblichen Farbe 
der Sklera zu erkennen. An den übrigen Schleimhäuten erkennt 
man die Grelbfärbung erst, wenn man sie durch Druck blutleer ge- 
macht hat. Nur die in der Norm blaß erscheinende Schleimhaut am 
harten Gaumen läßt die Gelbfärbung ohne weiteres erkennen. 

b) Ausscheidung von Gallenbestandteilen in den 
Sekreten: Der Harn erscheint. je nach der Menge des übergegangenen 
Bilirubins sowie seiner Oxydations- (Biliverdin) oder Reduktionsprodukte 
(Urobilin), safrangelb, rotbraun (wie Münchener Bier). grünlichbraun. 
selbst schwarzbraun. Charakteristisch ist die intensive Färbekraft des 
gallenfarbstoffhaltigen Harnes, die sich durch die gelbe Farbe des 
Schaumes und die Gelbfärbung der Wäsche oder eingetauchter Papier- 
streifen erkennen läßt. 

Der sichere Nachweis des Gallenfarbstoffes kann durch die GMELIN sche 
Reaktion geführt werden. 

Zur Ausführung dieser Reaktion unterschichtet man den Harn in einen 
Reagenzglase vorsichtig mittels einer Glaspipette mit einer konzentrierten Salpeter- 
säure, die bereits etwas salpetrige Säure enthält. Die Salpetersäure muß ganz leicht 
gelblich gefärbt sein; ganz reine Salpetersäure ist ebensowenig brauchbar wie die 
rauchende. Durch die Oxydation des Gallenfarbstoffes tritt an der Berührungsstelle 
nacheinander ein grüner, blauer, violetter, roter und gelber Farbenring auf. Charakte- 
ristisch ist der grüne Ring, neben welchem für eine sichere Reaktion auch noch 
mindestens das Auftreten des violetten oder roten wünschenswert ist. Bei geringem 
Gallenfarbstoffgehalt erkennt man die Farbenringe am besten, wenn man das Rearenz- 
glas gegen ein Stück feuchtes Filtrierpapier oder eine matte Glasplatte hält und im 
durchfallenden Lichte betrachtet. Läßt man eine größere Harnmenge durch ein 
Papierfilter laufen und betupft das ausgebreitete Filter mit Salpetersäure, so kann 
man bei Anwesenheit geringer Gallenfarbstoffmengen noch deutlich die konzentrischen 
Farbenringe auf dem Papier erkennen. 

Bisweilen findet sich beim Ikterus im Urin nur Urobilin. Doch ist die Be- 
zeichnung solcher Fälle als „Urobilinikterus“ insofern nicht berechtigt, als auch in 
diesen Fällen die Gelbfärbung der Gewebe durch Bilirubin verursacht ist. 

Die Gallensäuren gehen selbst bei intensivem Ikterus nur in geringer 
Menge in den Harn über. Um sie nachzuweisen, bedarf es komplizierter chemischer 


Untersuchungsmethoden. Die PETTENKOFERsche Reaktion ist im Harn direkt nicht 
verwendbar. 


Der Harnikterus tritt meist früher auf als der Hautikterus und 
verschwindet auch früher als dieser. 

Außer in den Harn gehen Gallenbestandteile auch in den Schweiß 
über. In den übrigen Drüsensekreten (Speichel, Schleim, Tränen, 
Milch) werden sie nur dann nachweisbar, wenn es sich um pathologische 
Sekretionsbedingungen oder um Beimengung von entzündlichen Trans- 
sudaten zu den Drüsenprodukten handelt. 

\ ec) Funktionsstörungen verschiedener Organe, welche als 
Auberungen der „Cholämie" aufgefabt werden und auf die toxischen 
Wirkungen der gallensauren Salze zu beziehen sind. 

Diese Wirkungen erstrecken sich auf 1. die Nieren, 2. das Herz 
und (sefäbsystem, 3. das Nerven- und Muskelsysten. 

Die Affektion der Nieren äußert sich in dem gelegentlichen 
Auftreten von Albuminurie und der Anwesenheit von meist hyalinen, 
zum Teil gelb gefärbten Zylindern, die bisweilen im Sediment auch 
dann gefunden werden, wenn durch die gewöhnlichen Reagentien Ei- 
weiß nicht nachweisbar ist. 

Die Wirkung auf den Zirkulationsapparat führt zur Puls- 
verlangsamung: die Pulsfrequenz kann auf 40, 50. selbst 20 in der 
Minute sinken. Oft tindet sich gleichzeitig abnorm niedrige Körper- 
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temperatur. Ob die hämorrhagische Diathese, die sich in dem 
Auftreten von Blutungen auf der Haut, «den Schleimhäuten, der Netz- 
haut usw. in schweren und hartnäckigen Fällen von Ikterus bemerkbar 
macht, auf die Gallensäuren zu beziehen ist, muß fraglich erscheinen. 
Die Konzentration, welche zur Auflösung der roten Blutkörperchen 
notwendig ist, erreichen die Gallensäuren im Blute jedenfalls nicht. 

Auf die Einwirkung der Gallensäuren auf das Nerven- und 
Muskelsystem sind zum Teil die psychische Verstimmung. die 
Reizbarkeit. Mattigkeitund Körperschwäche, die Kopfschmerzen, 
das Schwindelgefühl, die Schlaflosigkeit zu beziehen, an welchen 
die Ikterischen zu leiden pflegen. 

Auch das sehr häufige und äußerst lästige Hautjucken, sowie 
die selteneren Sehstörungen — Xanthopsie (Gelbsehen), Hemera- 
lopie und Nyktalopie (Nacht- und Tagblindheit) — hat man auf die 
Anwesenheit von (sallenbestandteilen in den Gewebssäften bezogen. 

Ob die schweren Cerebrallerscheinungen. die in manchen 
Fällen von Ikterus den tödlichen Ausgang herbeiführen, die Bewußt- 
losigkeit, die Aufregungszustände, Delirien, Konvulsionen, ebenfalls als 
Folgen der „cholämischen Intoxikation“ angesehen werden dürfen. ist 
noch nicht sicher entschieden. Unter besonderen Versuchsbedingungen 
hat man ähnliche Erscheinungen durch die Einwirkung von gallensauren 
Salzen auf das Gehirn hervorzurufen vermocht. Doch ist. es fraglich, ob 
analoge Bedingungen im kranken Organismus zur Geltung kommen. 
In der Hauptsache dürfte es sich in solchen Fällen um das Hinzutreten 
einer Leberinsuffizienz oder um intestinale Autointoxikationen 
handeln, deren Zustandekommen durch das Fehlen der Galle im Darme 
begünstigt wird. 

2. Das Fehlen der Galle im Darme bewirkt: 

a) Stuhlverstopfung durch den Fortfall der normalen Anregung 
der Darmperistaltik durch die Galle. 

b) Störungen der Fettresorption. Der abnorm reichliche 
Fettgehalt der Stuhlentleerungen ist die Ursache der weißlich- 
grauen Färbung und tonartigen Beschaffenheit des Kotes, die 
einen Rückschluß auf den mehr oder minder vollständig aufgehobenen 
Zutluß der Galle gestatten. 


Oft läßt sich in den anscheinend gallenfreien Stuhlentleerungen durch Ex- 
traktion mit angesäuertem Alkoholäther noch Urobilin nachweisen (charakteristische 
Fluoreszenz auf Zusatz von ammmoniakalischer Chlorzinklösung). Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung findet man neben Fettropfen und Fettsäurekristallen auch 
reichlich sehr feine Nadeln von Natron- und Magnesiaseifen, die man früher fälsch- 
lich für Tyrosin gehalten hat. Bei reiehlichem Gehalt an solchen Seifen zeigen die 
Fäkalmassen bisweilen einen eigentümlichen silberschillernden Glanz. 


c) Abnorme Zersetzungen des Darminhaltes, die sich dureh 
starke Gasbildung, Flatulenz, den abnormen fauligen Geruch der 
Faeces verraten und vielleicht anch durch Bildung von giftigen 
Produkten zum Teil die Störungen des Allgemeinbefindens bedingen. 

Diagnose. Stärkere (relbsucht fällt ohne weiteres auf. leichtere 
Grade sind an der Färbung der Skleren und des Harnes erkennbar. 
Auch vor Verwechselung mit brünetter Hautfarbe oder der Bronze- 
farbe beim Morbus Addisonii schützt die Beachtung «der Skleren und 
des Harnes. Pikrinsäure und Santonin können Gelbfärbung der 
Haut und des Harnes bewirken, doch gibt der Harn alsılann keine Gallen- 
farbstoffreaktion, dagegen Rotfärbung nach Zusatz von Kalilauge. -— 
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Bei gelbem Lampenlicht kann der intensivste Ikterus über- 
sehen werden. 

Prognose. Für die Prognose maßgebend ist vor allem die Ur- 
sache der Gelbsucht. Ist diese vorübergehender Natur, so kann voll- 
ständige Heilung ohne weitere Folgen eintreten. Doch birgt jeder 
intensive Ikterus bei längerer Dauer die Gefahr der plötzlich eintretenden 
schweren Autointoxikation. Auch kann der Ikterus an sich Ernährungs- 
störungen, Abmagerung und Anämie zur Folge haben, die oft nach 
überstandener (relbsucht sich noch lange Zeit bemerkbar machen. Wird 
die Ursache der (relbsucht nicht beseitigt. so pflegt der Tod nach 
'„—-1 Jahre einzutreten. doch sind einzelne Fälle von mehrjähriger. 
selbst bis zu 2Djähriger Dauer eines Ikterus beobachtet. und selbst 
Heilungen noch nach 4—bjähriger Dauer beschrieben. 

Bestimmend für die Prognose im Einzelfalle ist die Schwere der 
Allgemeinerscheinungen und der Affektion des Zentralnerven- 
systems. Sehr wichtig ist das Verhalten der Nierenfunktion: günstig 
ist reichliche Diurese, die vor der Anhäufunze von schädlichen Sub- 
stanzen im Organismus schützt. Sehr bedenklich ist das Auftreten einer 
hämorrhagischen Diathese. 

Therapie. Die Ursachen der Gelbsucht bestimmen im Einzel- 
falle die Richtung der therapeutischen Bestrebungen: doch gibt es auch 
gewisse allgemeine Indikationen. die in allen Fällen zu berück- 
sichtigen sind. 

Wo das Hindernis für den Gallenabfluß nicht unüberwindlich ist. 
besteht die Aufgabe, den Gallenabfluß nach dem Darme zu be- 
fördern durch 1. Verringerung der Konsistenz der Galle und 2. An- 
regung der Peristaltik. 

In allen Fällen aber muß der Organismus gegen die schäd- 
lichen Folgen des gehemmten'Gallenabflusses geschützt werden 
1. durch Beförderung der Harnausscheidung. 2. durch Beseitigung der 
Verdauungsstörungen und abnormen Zersetzungen im Darme, 3. durch 
die symptomatische Behandlung der mannigfachen Folgeerscheinungen 
des Ikterus. 

Die Erfüllung dieser Aufgaben erheischt vor allem die Regelung 
der Ernährungsweise: Fette Speisen sind zu vermeiden; die Eiweiß- 
substanzen einzuschränken, Kohlehvdrate in leicht verdaulicher Form 
zu verabfolgen, vor allem aber die Flüssigkeitszufuhr möglichst 
reichlich zu gestalten. 

Zu empfehlen sind: Milch, Milehsuppen, magere Fleisch-, Obst- und Mehl- 
suppen, wenig (150—200 €) Fleisch, ohne Saucen und mit wenig Gewürz, Weißbrot, 
Kompotte, leichte Mehlspeisen, zarte, ohne Fett zubereitete Gemüse in geringer 
Menge vorzugsweise m Püreeform, leichter Tee, viel Wasser oder alkalische und 
kohlensäurehaltige Mineralwässer, nach Wunsch mit Fruchtsäften. 


Für Stuhlentleerung ist durch Abführmittel (Kalomel. 
Rhabarber) und noch wirksamer durch Darmeingießbungen Sorge zu 
tragen. durch welche zugleich die Wasserzufuhr gesteigert und der 
Gallenabtub gefördert werden kann. 

Besonders zu empfehlen sind Kuren mit Karlsbader Wasser, 
von welchem morgens 1—3 Wassergläser auf 37 —40° unter Vermeidung 
von Kohlensäureverlust erwärmt. innerhalb 10—30 Minuten ", bis 
1 Stunde vor dem Frühstück getrunken werden. Einen nicht ganz 
vollwertigen Ersatz bilden Lösungen von natürlichem oder künst- 
lichem Karlsbader Salz (1 Katfteelöffel auf !/⁄ l warmes Wasser. 
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Konzentriertere Lösungen sind nur anzuwenden, um vorübergehend 
stärker abführend zu wirken. 

In geeigneten Fällen sind Kuren in Karlsbad. Vichy. Neuenahr, 
Kissingen. Tarasp. Marienbad und ähnliche zu empfehlen. 

Kompression nnd Faradisation der (rallenblase sowie 
Massage des Abdomens sind nur mit Vorsicht zu versuchen und 
selbstverständlich nur da am Platze, wo ein unüberwindliches Hindernis 
auszuschließen ist. Körperbewegungen und Gymnastik sind nur 
da zu empfehlen. wo der Kräftezustand keine Schonung verlangt. 

Gegen die unangenehmen Geschmacksempfindungen und 
Maxgenbeschwerden empfiehlt sich die Verabfolgung von Salzsäure 
oder Karbolsäure (Rp. Acid. carbol. liqu. puriss., Pulv. rad. Rhei 
aa 25, Suce. liqu. q. s. ut f. pil. No. 50, obducantur argento. D. ad 
vitrum, S. 3mal täglich 2 Pillen ’/, Stunde vor dem Essen). 

Die sog. Darmantiseptika (Salol. Naphthol. u. ähnl.) haben sich 
ebensowenig bewährt wie die als Cholagoga empfohlenen Mittel (Natr. 
choleinic., Eunatrol. Chologen). 

Gegen das Hautjuecken versuche man: Abwaschungen mit 
kalten Wasser eventl. mit Zusatz von Essig, Zitronensäure oder Soda, 
mit 1 proz. Karbolwasser; Einreibungen mit Karbolsalbe (2,0 --3.0 
Acid. carbol. mit Lanolin-Vaselin ää 25.0), mit 10—20 proz. Bromokoll- 
oder Anästhesinsalbe. mit 2—3 proz. alkoholischen Menthollösungen; in 
hartnäckigen Fällen innerlich Bromkali (2 mal tägl. 2.0): Pilokarpin- 
(01 — 0,021 oder Atropininjektionen (0,0005—0,001). Oft kommt man 
ohne Narkotika (Morphium, Chloralhydrat) zeitweise nicht aus. Sehr 
zu empfehlen ist der häufige Gebrauch von warmen Bädern. 

Bei drohender cholämischer Intoxikation ist der energische 
Gebrauch von Abführmitteln. sowie reichliche Flüssigkeits- 
zufuhr, event. durch subkutane Infusion phvsiologischer Kochsalz- 
lösung. anzuraten. 








4. Störungen des Pfortaderkreislaufes. 


Pathogenese und Symptome. Durch die besondere Anordnung des Pfort- 
aderkreislaufes unterscheidet sich die Blutzirkulation in der Leber von der in allen 
anderen Organen. Die geringe Strömungsgeschwindigkeit des Blutes in den Kapil- 
laren und die eigentümliche Struktur des Leberläppehens erklären es, daß alle 
Störungen des allgemeinen Kreislaufes in erster Linie zu Blutstauungen in der Leber 
führen, und daß alle im Blute kreisenden Gifte und Toxine und namentlich die aus 
den Verdauungsoreanen eindringenden Schädlichkeiten vor allem auf die Leber ihre 
Wirkungen auszuüben vermögen. Andererseits müssen die Störungen des Pfortader- 
kreislaufes, mögen sie durch Erkrankung des Grefäßes selbst oder dureh 
Verlegungen seiner Verzweigungen in der Leber hervorgerufen sein, auf 
diejenigen Organe zurückwirken, die ihr Blut in die Pfortader abfließen lassen. 


Der vollständige Versehluß der Pfortader führt in kurzer 
Zeit zum Tode durch Verblutung in das Wurzelgebiet dieses (Gefäßen. 
Magen. Darm, Milz und Pankreas werden strotzend mit Blut überfüllt 
und von Hämorrhagien durchsetzt. Da das in diese Organe hinein- 
gelangende Blut nicht wieder abfließen kann, so werden die übrigen 
Organe alsbald nicht mehr genügend mit Blut versorgt. 

Selten kommt indessen ein solcher vollständiger Verschluß der 
Pfortader ganz plötzlich zustande. Meistens bleibt Zeit für die Ent- 
wicklung eines Kollateralkreislaufes. 


Die Kollateralbahnen werden gebildet durch Erweiterung von präformmerten 
kleineren Gefäßen. Es sind dies: 
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l. Verbindungen zwischen der in die Pfortader mündenden V. gastrica 
superior mit den V. oesophageae, die in die Interkostalvenen und die V. azygos 
führen, sowie mit den V. diaphragmaticae sup. und inf., welche zu dem Gebiet 
der oberen nnd unteren Hohlvene gehören. Die Erweiterung dieser Anastomosen 
führt zur Entstehung von Varicen in der Nähe der Cardia, deren Bersten die 
Ursache von gefährlichen Blutungen werden kann. 

2. Verbindungen zwischen der zur Pfortader führenden V. mesenterica 
inferior, bez. der VY. haemorrhoidalis superior, vermittelst der Venengeflechte, die 
den Mastdarm umspinnen, mit der V. haemorrhoidalis inferior, die dureh die 
V. pudenda zur V. cava inferior führt. Auf die Ausbildung dieser kollateralen Wege 
hat man die angeblich größere Häufigkeit der Hämorrhoiden bei Leberkranken 
zurückführen wollen. 

3. Von untergeordneter Bedeutung sind einige direkte Verbindungen der Darm- 
und Milzvenen mit der V. cava infer., bezw. V. azygos oder den Nierenvenen, sowie 
die im Ligam. suspensorium und Coronarium hepatis verlaufenden Anastomosen. 

4. Die wichtigste Verbindung ist gegeben durch die Erweiterung der 
Nabelvene. Diese im Lig. teres verlaufende Vene obliteriert im postfötalen Leben 
meist nicht vollständig und kann bei Pfortaderstauungen sich wieder bis zu Finger- 
dicke erweitern. Sie führt dann das Blut in einer der ursprünglichen entgegen- 
gesetzten Richtung zu den Venen, die in der Nähe des Nabels die Bauchhaut durch- 
setzen, und dann weiter durch die V. epigastricae, zum Teil mittels der V. mam- 
mariae internae und inter costales zur V. cava superior, zum Teil durch die 
V. saphenae und femorales zur cava inferior. Die Erweiterung der Venen an der 
Bauchhaut bildet das sog. Caput Medusae, welches für die Diagnose der Pfort- 
aderstanung von größter Bedeutung ist. 


Ist der Kollateralkreislauf nicht ausreichend, so entwickeln sich 
als Folgen der Pfortaderstauung: 

1. Venöse Hyperämie des Magens und des Darmes, die 
eine wesentliche Ursache der bei vielen Leberkrankheiten auftretenden 
Dyspepsie bildet. In schweren Fällen können profuse Diarrhöen, 
auch Erbrechen, zum Teil mit Beimengung von Blut zu den Ent- 
leerungen, die Folge der Blutstauung sein. 

2. Die Vergrößerung der Milz, die hauptsächlich durch Stau- 
ungshyperämie, in chronischen Fällen aber auch durch Hyperplasie 
hervorgerufen ist. 

3. Flüssigkeitsansammlung in der Peritonealhöhle (As- 
cites), die in dem Krankheitsbilde der Pfortaderstauung weitaus die 
wichtigste Rolle spielt, und bisweilen als das erste objektiv nachweis- 
bare Symptom einer Leberkrankheit auftreten kann. 

4. Zum Teil durch die Druckwirkung des Ascites auf die V. cava 
inferior hervorgerufen, zum Teil eine direkte Folge der Blutanhäufung 
in den Pfortaderästen ist die Erniedrigung des Blutdruckes im 
sroben Kreislauf und damit in Zusammenhang stehende Verringe- 
rung der Harnabsonderung, der allgemeine Hydrops und ler 
Kräfteverfall, die bei anhaltender Pfortaderstauung sich einzustellen 
pflegen. 

Die Diagnose der Pfortaderstauung stützt sich auf das Grund- 
leiden, den Nachweis eines Ascites, für welchen andere Ursachen —- 
allgemeine Zirkulationsstörungen, lokale Erkrankungen des Peritoneums- 
(Tuberkulose, Karzinom) — auszuschließen sind, und das Vorhandensein 
eines Milztumors, sowie eines Caput Medusae. Von diesem letz- 
teren zu unterscheiden sind die Erweiterungen der Bauchhautvenen, 
die sich bei Verlegung der unteren IHohlvene ausbilden und mehr die 
seitlichen Teile des Abdomens einzunehmen pflegen. Auch bei all- 
gemeinen Zirkulationsstörungen kann übrigens eine Pfortaderstauung 
durch die Entwicklung von sekundären Veränderungen in der Leber 
(kardiale Cirrhose) vermittelt sein. 
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Für die Prognose ist die Ursache der Pfortaderstauung, 
die Ausbildung der Kollateralbahnen und die Geschwindigkeit 
der Wiederansammlung des Ascites nach der Punktion haupt- 
sächlich in Betracht zu ziehen. 

Therapie. Abgesehen von den durch das Grundleiden gegebenen 
Indikationen besteht die Aufgabe, den Pfortaderkreislauf zu ent- 
lasten und die Ausbildung des Kollateralkreislaufes zu be- 
günstigen. Diese Aufgaben (decken sich vielfach mit den weiteren 
Indikationen, die «durch die symptomatische Behandlung der Ver- 
dauungsstörungen und des Ascites gegeben sind. Es kommt hier 
zur Geltung. daß der Blutzufluß zur Leber von der Blutzirkulation in 
den Magen- und Darmwandungen abhängig ist, und daß ferner die Be- 
seitigung des Ascites durch Herabsetzung der intraabdominalen Span- 
nung (die Eröffnung der kollateralen Wege zu begünstigen vermag. 

Auch hier kommt eine geeignete Auswahl der Nahrungs- 
mittel. Vermeidung von schwer verdaulichen und blähenden Substanzen, 
neben der Anregung der Darmperistaltik durch milde Abführ- 
niittel in erster Linie in Betracht. Übermäßige Flüssigkeitszufuhr ist 
bei Ascites zu vermeiden. 

Der Abfluß des Blutes aus der Leber kann in geeigneten, leichteren 
Fällen durch Anregung tiefer Respirationsbewegungen. durch 
Muskelarbeit, Bergsteigen usw., unter Umständen auch durch Heil- 
gymnastik und Massage gefördert werden. 

Zur Beseitigung des Ascites kann, wie bei anderen hydro- 
pischen Ergüssen, eine Flüssigkeitsentziehung durch den Harn, 
den Darm und die Haut versucht werden. 

Von den diuretischen Mitteln ist die Digitalis nur da in- 
diziert. wo allgemeine Zirkulationsstörungen vorliegen. Die auf die 
Nieren wirkenden Mittel — Kalomel, Koffein, Diuretin. Agurin. 
Theoein, Theophyllin, Harnstoff — sind zuweilen wirksam, ver- 
sagen aber oft und sind nur mit Vorsicht zu verwenden. wenn die 
Nieren ebenfalls krank sind. 

Eine energische Ableitung auf den Darm kann sehr wirksam 
sein (Schwinden des Ascites bei der Cholera'), führt indessen leicht zu 
gefährlichen Schwächezuständen. 

Durch Diaphorese — mittels heißer Bäder. Schwitzkasten, 
Schwitzbett, weniger zu empfehlen Pilokarpin — kann die Wieder- 
ansammlung eines Ascites verzögert, aber selten verhindert werden, 
noch seltener ein erheblicher Ascites zur Resorption gebracht werden. 

Durch «derartige Mittel darf keineswegs viel Zeit verloren werden. 
Vielmehr ist der Ascites rechtzeitig durch Punktion zu beseitigen 
und die Punktion so oft zu wiederholen, als die Wiederansammilung 
der Flüssigkeit erfolgt. Bei aseptischer Ausführung ist die Punktion 
als gefahrlos anzusehen. Der Säfteverlust ist nicht zu fürchten, da 
durch die Besserung der Nahrungsresorption mehr gewonnen als durch 
den Eiweißgehalt des Ascites verloren wird. Oft bleibt nach häutig 
wiederholter Punktion die Ansammlung der Flüssigkeit aus, indem sich 
mittlerweile ein Kollateralkreislauf ausbildet. 

Um die Entwicklung des Kollateralkreislaufs zu fördern. hat man 
in neuerer Zeit auf operativrem Wege Adhäsionen zwischen Netz und 
Bauchwand zu erzeugen gesucht (TaLMasche Operation. Omentofixation, 
Epiplopexie). 
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B. Krankheiten der Gallenwege. 


1. Die Entzündung der Gallenwege: Cholangitis und Chole- 
eystitis. 

Die Entzündungen der Schleimhaut in den Gallenwegen entstehen, 
wie an anderen Schleimhäuten auch. durch toxische und infektiöse 
Einflüsse mannigfacher Art. 

Die Schädlichkeiten können mit der Galle vom Blute her durch 
die Leber in die Gallenwege gelangen, oder vom Darme her in die 
(rallengänge aufsteigen. Auch im ersteren Falle spielt die Sekundär- 
infektion vom Darme her eine große Rolle. 

Die normale Galle ist zwar nicht antiseptisch und auch nicht immer 
steril; sie enthält aber höchstens wenige und nicht pathogene Bakterien. Die 
enge Mündung des Ductus choledochus und die häufigen Spülungen durch den Gallen- 
strom verhindern das Eindringen und die Entwicklung der im Darm vorhandenen 
Mikroorganismen. 

Sobald der Abfluß der Galle gehemmt ist, kann eine bakterielle In- 
fektion der Gallenwege zustande kommen. Allen voran das Bacterium coli, 
dann Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Typhusbazillen 
u. a. dringen in die Gallengänge ein nnd finden in der „Residualgalle“ einen ge- 
eigneten Boden für ihre Entwicklung. Sie vermögen hier entzündliche Verände- 
rungen um so leichter hervorzurufen, als auch die Ernährung und Widerstandsfähig- 
keit der Schleimhaut durch die Gallenstauung leidet. 

So kann jede Stockung des Gallenabflusses, mag sie durch eine ein- 
fache Schwellung der Duodenalschleimhanut an der Choledochuspapille, durch Gallen- 
steine, Fremdkörper usw., oder durch toxische und infektiöse Schädigung der Leber- 
zellen hervorgerufen sein, die Ursache einer infektiösen Cholangitis und 
Choleeystitis werden. 

Die Intensität der Entzündungsprozesse in den Gallenwegen ist nicht allein 
abhängig von der Art der eindringenden Entzündungserreger, sondern vor allem auch 
von deren Virulenz und Vermehrungsfähigkeit, sowie von der Reaktions- 
fähigkeit der Gewebe. So können verschiedene Mikroorganismen die gleichen, 
und dieselbe Bakterienart sehr verschiedene Grade der Schleimhautaffektion von der 
leichtesten katarrhalischen Reizung bis zu den intensivsten eitrigen und phlegemo- 
nösen Entzündungen hervorrufen. 


Die Folgen der entzündlichen Erkrankungen der Gallenwege 
können in verschiedener Weise in die Erscheinung treten: 

a) die Schwellung der Schleimhaut in den Gallengängen, sowie 
die durch die verstärkte Schleimabsonderung bedingte zähere Beschaffen- 
heit der Galle können den Gallenabfluß hindern und zu Ikterus führen 
ikatarrhalischer Ikterus). 

b) Die Resorption von Bakterienprodukten aus den Gallenwegen 
kann eine Allgemeininfektion bewirken, die sich in Fieber und 
Störungen des Allgemeinbetindens kundeibt (infektiöse Cholangitis). 

c) Die Gallenstauung und die Anhäufung von Entzündungspro- 
dukten kann zu Erweiterungen der Gallenwege führen, von 
welchen namentlich die Ektasie der Gallenblase sich klinisch be- 
merkbar macht. 

Diese Erscheinungen können sieh in mannigfachster Weise kom- 
binieren. Doch pflegt im Einzelfalle die eine oder andere Gruppe vor- 
herrschend zu sein und dem Krankheitsbilde ein besonderes Gepräge 
aufzudrücken. Wir besprechen daher diese Symptomenkomplexe als 
vesonderte Krankheitszustände. 

Noch weitere Folgen der Entzündungen in den Gallenwegen können ente 
stehen: 
| 1. indem die krankliafte Schleimhautsekretion zur Konkrementbildung 
Anlat gibt (Cholelithiasis); 
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2. indem der Krankheitsproze® auf das Lebergewebe übergreift und zu diffusen 
oder zirkumskripten Entzündungen der Leber führt (biliäre Cirrhose und 
Leberabszesse). 

Diese Zustände sollen in besonderen Abschnitten besprochen werden. 


a) Katarrhalischer Ikterus. 


Ätiologie. Alle Schädlichkeiten, die einen Magen- oder Darm- 
katarrh hervorzurufen imstande sind, können die Ursache eines katar- 
rhalischen Ikterus werden: übermäßige Nahrungszufuhr, der Ge- 
nuß von fetten, schwer verdaulichen oder verdorbenen, zu 
kalten und zu heißen Speisen, Erkältungen. Infektionen und 
Intoxikationen. 


Über die Auffassung des Ikterus als einer besonderen Krankheit und seine 
Beziehungen zu anderen Krankheitszuständen vergl. S. 568. 

Pathologische Anatomie. Im allgemeinen entspricht dem klinischen Bilde 
des sog. katarrhalischen Ikterus der anatomische Befund der Cholangitis catar- 
rhalis, doch ist die Schwellung und Hyperämie der Gallengangsschleimhaut an der 
Leiche oft nicht deutlich zu erkennen. "Andererseits findet man häufig die Zeichen 
einer katarrhalischen Cholangitis — Auflockerung und Verdiekung der Schleimhaut, 
Epithelabstoßung und vermehrte Schleimsekretion -— in solchen Fällen, in welchen 
ein Ikterus nicht bestanden hatte. 

Der Nachweis eines farblosen Schleimpfropfes an der Choledochuspapille 
ist nur insoforn von Bedeutung, als seine Anwesenheit und das Fehlen der galligen 
Färbung eine stattgehabte Hemmung des Gallenabflusses beweist. 

Die übrigen Veränderungen an der Leiche entsprechen dem oben (S. 569) 
geschilderten Befunde bei der Gallenstauung. 


Symptome. In der Regel gehen dem Auftreten der Gelbsucht 
die Erscheinungen eines Magendar mkatarrhes voraus: Appetit- 
losigkeit, Übelkeit, Aufstoßen, Erbrechen, ferner Kopfschmerzen, Schwindel, 
allgemeine Mattigkeit, bisweilen auch vorübergehend etwas Fieber. Nach 
einigen (5—4) Tagen tritt allmählich zunehmende Grelbsucht auf, die 
dem allgemeinen Bilde des Stauungsikterus entspricht (s. S. 569). 
Mit geringen Schwankungen in der Intensität hält der Zustand 2—3 
Wochen an, dann beginnt die Genesung, indem unter Besserung des 
Allgemeinbefindens die intensive Färbung des Harnes abnimmt, und 
die Stühle wieder gefärbt erscheinen; der Hautikterus verliert sich erst 
allmählich. 

Ausnahmsweise kommen leichte abortive Fälle, die nur wenige Tage 
dauern, sowie auch auffallend lange (3—5 Monate) «dauernde Fälle vor. 

Selten treten im Verlaufe eines einfachen katarrlalischen Ikterus 
schwere Erscheinungen der Leberinsuffizienz hinzu, «die einen tödlichen 
Ausgang herbeiführen. 

Diagnose. Das Auftreten eines Ikterus bei einem vorher ge- 
sunden Individuum im Anschluß an eine Indigestion. der sutartige 
Verlauf, die geringen Allgemeinerscheinungen und das Fehlen von er- 
heblichen Veränderungen an der Leber gestatten im allgemeinen einen 
katarrhalischen Ikterus zu diagnostizieren. 

Vorsicht in der Diagnose ist aber geboten: wenn der Ikterus sich 
unter Schmerzen entwickelt, auffallend rasch entsteht und wieder ver- 
schwindet, oder wiederholt bei demselben Individuum auftritt (Gallen- 
steine) wenn bei chronischem Verlaufe der Milztumor erheblich ist 
(Cirrhose). wenn es sich um ältere Personen handelt (Gallensteine, 
Karzinom der (rallenwege). 

Die Prognose ist im ganzen gut, nur bei schweren Allgemein- 
erscheinungen und abnorm langer Dauer mit Vorsieht zu stellen. 
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Therapie. Die Behandlung ist mit einem Abführmittel (Kalomel. 
Rheum, Karlsbader Salz) einzuleiten und im übrigen nach den Regeln 
durchzuführen, die für die allgemeine Therapie des Ikterus ge- 
geben wurden (s. S. 572). 


b) Infektiöse Cholangitis. 


Pathologische Anatomie. Der infektiösen Cholangitis entspricht im allge- 
meinen eine intensivere Entzündung der Gallenwege, die zur Bildung eines zellen- 
reichen, eitrigen Sekretes und einer kleinzelligen Infiltration der Gallengangs- 
wandungen zu führen pflegt (Cholangitis suppurativa). Indessen können er- 
hebliche Eiteransammlungen in den Gallenwegen gefunden werden, ohne daß bei 
Lebzeiten irgend welche Krankheitserscheinungen dadurch hervorgerufen wären. 
Andererseits können die schwersten Infektionszustände von den Gallenwegen aus 
zustandekommen, ohne daß an Ort und Stelle Eiteransammlungen nachweisbar werden. 

An der infektiösen Erkrankung beteiligt sich in der Regel auch die Gallen- 
blase. Ferner kann die Eiterung von den Gallengangswandungen aus auf das 
Leberparenchym übergreifen. Selten erfolgt ein Durchbruch des Eiters aus den 
Gallengängen direkt in das Peritoneum oder andere Nachbarorgane. 


Ätiologie. Die mit Eiterbildung und schwerer Allgemeininfektion 
einhergehenden Formen der infektiösen Cholangitis haben eine größere 
Virulenz der Entzündungserreger oder eine geringere Widerstands- 
fähigkeit der Gewebe zur Voraussetzung. Es handelt sich fast immer 
um Fälle, in welchen mechanische Läsionen durch Fremdkörper 
(Gallensteine. Eingeweidewürmer) oder Allgemeininfektionen (Pyämie, 
Typhus, Cholera, Dysenterie, Pneumonie usw.) die Entzündung der 
Gallenwege veranlaßt haben. Als Entzündungserreger kommen dabei 
sowohl die in den Gallenwegen lokalisierten Träger der Primäraffektion 
(Typhus-, Kommabazillen, Pneumokokken usw.) wie die durch Sekundär- 
affektion eindringenden Mikroorganismen (Bacterıum coli, Streptokokken) 
in Betracht. 

Symptome. Die fieberhafte Allgemeininfektion tritt in 
den Vordergrund. Das Krankheitsbild entspricht einer mehr 
oder weniger schweren Pyämie. Ikterus, Vergrößerung und 
Schmerzhaftigkeit der Leber. Ektasie der Gallenblase können 
vorhanden sein oder fehlen. Ein Milztumor ist fast immer nachweisbar. 

Das Fieber verläuft meist remittierend oder intermittierend („hievre 
intermittente hépatique) und kann wochen- und monatelang dauern, 
bis der tödliche Ausgang, oft nach Hinzutreten von metastatischen 
Entzündungen (Endokarlitis, Perikarditis, Meningitis. Peritonitis), erfolgt. 

Seltener führt die Cholangitis unter dem Bilde einer schweren 
septischen Infektion rasch zum Tode. Doch ist auch ein Ausgang 
in Genesung möglich, wenn ein bestehendes Hindernis für den Gallen- 
abtiuß beseitigt wird. 

Diagnose. Oft bleibt die Cholangitis unerkannt. Viele Fälle 
sog. „kryptogenetischer Septikopyämie*“ beruhen auf Infektionen von 
den (rallenwegen aus. Für die Diagnose wichtig sind die ätiologischen 
Momente ((rallensteine. Typhus, Cholera usw). Oft weisen ein Ikterus 
oder lokale Veränderungen an der Leber oder der Gallenblase auf die 
Gallenwege als den Ausgangspunkt eines Infektionszustandes hin. Die 
Unterscheidung von Leberabszessen ist nicht immer möglich. Ver- 
wechslungen mit Malaria sind zu vermeiden (irregulärer Fiebertypus, 
Fehlen der Plasmollien). 

Die Prognose ist eine ernste Dei (Grallensteinen kann nach 
Steinabeang oder operativer Entfernung eine Heilung zustande kommen. 
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Therapie. Die Behandlung durch Darmdesinfizientien und 
Cholagoga ist von zweifelhaften W erte. Außer der symptomatischen 
Behandlung der Allgemeininfektion kommen nur chirurgische Ein- 
griffe in Betracht. 


Wo die Gallenblase erweitert ist, wird zunächst diese zu eröffnen und zu 
drainieren sein: auch die Eröffnung und Drainage der großen Gallengänge kann 
versucht werden. 


© Choleeystitis: Ektasie der Galłlenblase; Hydrops et Empyema 
vesicae felleae. 

Pathologische Anatomie. Krankhafte Erweiterungen der Gallenblase sind nur 
ausnahmsweise und nur in den frühesten Stadien durch einfache Ansammlung ge- 
stauter (salle bedingt. Fast immer handelt es sich dabei um Entzündungen der 
Gallenblase (Cholecystitis), bei welchen die Produkte der krankhaften 
Schleimhautsekretion sich in der Gallenblase anhäufen und die Galle ver- 
drängen. Je nach der Intensität der Infektion ist die in der Gallenblase sich an- 
sammelnde Flüssigkeit einfach schleimig, serös (Hydrops), seropurulent oder 
eitrig (Empyem der (rallenblase). 

Bei intensiverer Infektion pflegen auch die Wandungen der Gallenblase 
entzündlich geschwellt und eitrig infiltriert zu sein. Es können sich dabei Ge- 
schwüre bilden, die zu einer Perforation der Gallenblase Veranlassung geben. 
Die Perforation erfolgt dann fast immer in der Weise, daß zunächst eine zirkum- 
skripte Peritonitis (Pericholecystis) sich entwickelt; diese kann ihrerseits die 
Entstehung einer diffusen Peritonitis oder einen Durchbruch in andere 
Organe oder auch nach außen hin vermitteln. Auch ohne Perforation kann ein 
Ubergreifen der Entzündung auf das Peritoneum erfolgen. Sind Verwachsungen mit 
angrenzenden Darmteilen zustande gekommen. so kann auch ein direkter Durchbruch 
der Grallenblase in den Darm erfolgen. 

Bei chronischem Verlauf einer Cholecystitis oder nach Resorption oder Ent- 
leerung des Gallenblaseninhaltes kommt es schließlich zu Schrumpfungen der 
Gallenblase, die mit Atrophie der Schleimhaut und Muscularis und bindegewebigen 
Verdiekungen der Wandungen einhergehen. 


Ätiologie. Die Cholecystitis entwickelt sich fast immer im An- 
schluß an eine Cholangitis: sie kann aber eine gewisse Selbständigkeit 
im Krankheitsbilde gewinnen. Die Ursachen der Cholecystitis sind dem- 
nach (die gleichen. wie bei der Cholangitis. Die wichtigste ist die An- 
wesenheit von Gallensteinen. Doch kann wahrscheinlich auch eine 
dureh andere Ursachen (z. B. Typhus) entstandene Cholecystitis ihrer- 
seits zur Bildung von Gallensteinen Anlaß geben. 


Symptome. Im klinischen Bilde tritt die Cholecystitis nur dann 
besonders hervor, wenn sie zu einer Ektasie der Gallenblase ge- 
führt hat. Das Auftreten eines mehr oder weniger schmerzhaften 
(rallenblasentumors bildet die wesentlichste Erscheinung. Die Ge- 
staltung der übrigen Krankheitserscheinungen hängt von den Ursachen 
und der Intensität des Entzündungsprozesses ab. Die Cholecystitis bei 
dem regulären Gallensteinkolikanfall geht meist in wenigen Tagen vor- 
über. Ist ein dauernder Verschluß des Ductus cysticus zustande ge- 
kommen. so können fortschreitende und oft enorme Erweiterungeu der 
Gallenblase entstehen. 

Der bei geringer oder fehlender Infektiosität des Gallenblasen- 
inhalts entstehende Hydrops cystitis felleae macht höchstens solche 
Beschwerden, die ‚durch die mechanischen Wirkungen der wachsenden 
(reschwulst bedingt. sind. 

Das Empyem der Gallenblase geht mit einer mehr oder weniger 
schweren Allgemeininfektion einher, die. wie die infektiöse Cholan- 
gitis. unter «den Erscheinungen einer Pyämie, seltener einer stürmisch 
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verlaufenden Septikämie zum Tode führen kann. Doch kann auch bei 
Anwesenheit von Eiter in den Gallenwegen der Allgemeininfekt auf- 
fallend gering sein. 

Der Durchbruch des Eiters in die Peritonealhöhle oder in die 
Nachbarorgane kann das Krankheitsbild in mannigfacher Weise kom- 
plizieren, mitunter durch Fistelbildung eine Heilung herbeiführen. 

Die Diagnose des Gallenblasentumors wird auf Grund der physi- 
kalischen Untersuchung gestellt. Auf die Beschaffenheit des Gallen- 
blaseninhaltes ist nur aus dem Krankheitsverlauf und den Begleit- 
erscheinungen ein Schluß zu ziehen. Die Ausführung einer Probe- 
punktion ist nur unmittelbar vor Vornahme eines operativen Eingriffes 
gestattet, da sie bisweilen Peritonitis zur Folge haben kann. 

' Die Prognose ist von den Ursachen der Erkrankung und der 
Intensität der Erscheinungen abhängig. 

Therapie. Die Behandlung der akuten Cholecystitis verlangt 
ruhige Bettlage und Ruligstellung der entzündeten Gallen- 
blase durch Opiate, strenge Diät, Kataplasmen, PrIESSNITzsche 
Umschläge oder auch Eisblase. Die Erscheinungen einer schweren 
Infektion können eine Indikation für chirurgische Eingriffe — 
Cholecystotomie oder Cholecystektomie — abgeben. Bei fehlenden Ent- 
zündungserscheinungen ist die Operation einer (sallenblasenektasie nur 
dann angezeigt, wenn besondere Beschwerden vorhanden sind, oder die 
Ausdehnung der Gallenblase erheblich wird. 


2. Gallensteine: Cholelithiasis. 


Pathogenese. Die in den Gallenwegen gebildeten Konkremente 
bestehen in der Hauptsache aus Cholesterin und Bilirubinkalk, 
neben welchen bisweilen in geringer Menge auch kohlensaurer Kalk, 
die Oxydationsprodukte des Gallenfarbstoffes, sowie fast immer etwas 
Eisen und Kupfer gefunden werden. Auch Reste von Schleim und zer- 
fallenen Epithelien pflegen in den Steinen eingeschlossen zu sein (sog. 
„organisches Gerüst der Steine“). 


Die Größe der Gallensteine wechselt von dem Umfange eines Sandkorns bis 
zu Hühnereigröße und darüber, ihre Zahl von einem einzigen bis zu Tausenden. 

Die Form der Steine ist mannigfaltig: rund, oval, birnförmig, polygonal, 
maulbeerförmig. HFacettierte Steine entstehen dadurch, daß mehrere in der Gallen- 
blase liegende Konkremente in noch weichem Zustande gegeneinander gedrückt 
werden. In den Giallengängen entstandene Steine können Abgüsse der Verzweigungen 
darstellen. 

Die Farbe der Gallensteine zeigt alle Nuancen von weiß, grau, gelb, braun, 
grün, bis schwarz. Sie hängt nur von dem Farbstoffgehalt der äußersten Schicht ab 
und ist nicht maßgebend für die innere Beschaffenheit und die Zusammensetzung 
der Steine. 

Die Struktur der Steine ist außerordentlich verschieden; die häufigste Form, 
die gemeinen Gallenblasensteine, bestehen aus einer härteren, meist geschich- 
teten Schale und einem weichen Kern, welcher in getrocknetem Zustande einen 
Hohlraum einzuschlieben pflegt. Sie enthalten 60—80 Proz. Cholesterin und 15 bis 
30 Proz. Pigmentkalk. Weniger häufig sind: reine Cholesterinsteine, die 
weiß, gelblich, oft transparent erscheinen, und reine Pigmentkalksteine, von 
brauner bis schwarzer Farbe, oft maulbeerförmig. Selten sind Kalkkarbonatsteine 
und Steine mit Einschlüssen von Fremdkörpern oder anderen Gallensteinen. 


Das Material für die Steinbildung wird hauptsächlich durch ab- 
gestobene und zerfallene Epithelien der Gallenwege geliefert. Weder 


irgendwelche Stoffwechselanomalien noch die Zusammensetzung der 
Nahrung vermögen den Cholesterin- und Kalkgehalt der Galle zu be- 
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einflussen. Die Ursache der Steinbildung ist vielmehr in 
einem Katarrh der Gallenwege zu suchen, der im wesent- 
lichen auf Infektion der Gallenwege mit Mikroorganismen 
zurückzuführen ist. Stauungen der Galle begünstigen 
die Entwicklung dieses Katarrhs. | 


Die Vorgänge bei der Steinbildung sind in neuerer Zeit von NAUNYN genauer 
verfolgt worden. Die Hauptsache ist dabei, daß die meisten Steine aus ursprünglich 
weichen Massen entstehen, die sich mit einer anfangs dünnen Schale überziehen. 
An diese setzt sich von innen her das Cholesterin in Kristallen, der Bilirubinkalk 
in Form von derben, knolligen Massen an, während im Zentrum nur etwas Flüssig- 
keit zurückbleibt. Die Steine können dann weiter wachsen, indem sich auf ihrer 
Oberfläche konzentrische Schichten von Cholesterin oder Bilirubinkalk niederschlagen ; 
dabei kann auch eine fortschreitende Infiltration des Hohlraumes mit Cholesterin 
stattfinden, die allmählich zur Ausfüllung desselben führt. 

Pathologische Anatomie. Am häufigsten findet man die Steine in der Gallen- 
blase, wo sie frei, nur selten adhärent oder eingekapselt liegen. Die Gallenblase 
selbst ist fast immer der Sitz einer Cholecystitis, welche zum Teil Ursache, zum 
Teil Folge der Gallensteinbildung ist. Häufig sind die Gallenblasenwandungen 
fibrös verdickt und geschrumpft, die Schleimhaut und Muskelschicht atro- 
phisch. Weniger häufig ist die Gallenblase erweitert und die Muskulatur 
hypertrophisch. Auch Divertikelbildung kommt vor. Die in der Gallen- 
blase enthaltene Galle ist meist reich an Schleim und in Zerfall begriffenen zelligen 
Elementen. 

Die im Ductus cysticus und Choledochus gefundenen Steine stammen 
aus der Gallenblase, können aber, wenn sie in den Gallengängen liegen bleiben, 
dort weiter wachsen. Am häufigsten setzen sich die Steine dicht vor der engen 
Choledochusmündung fest. Die großen Gallengänge können bei Anwesenheit von 
Steinen bisweilen enorm erweitert sein; ihre Wandungen sind dann meist 
fihrös verdickt, die Schleimhaut atrophisch. 

In den intrahepatischen Gallengängen finden sich bisweilen kleine Bilirubin- 
kalksteinchen, die nur selten im Ductus hepaticus stecken bleiben. 

Die mannigfachen Komplikationen der Cholelithiasis, welche bei der Sektion 
gefunden werden, besprechen wir zusammen mit den klinischen Erscheinungen. 


Ätiologie. Gallensteine sind außerordentlich häufig; sie 
werden durchschnittlich bei !/,, aller Sektionen gefunden. Die an- 
scheinend vorhandenen Verschiedenheiten der geographischen Ver- 
breitung sind in ihrer Bedeutung ebenso unsicher wie die behaupteten 
Einflüsse der Heredität oder Konstitution. Sicher scheint es zu 
sein, daß alle Momente, welche eine Stagnation der Galle veran- 
lassen können, die Steinbildung zu begünstigen vermögen. Als solche 
kommen in Betracht: einschnürende Kleidung, Mangel an Körperbewegung, 
zu große Zwischenräume zwischen den einzelnen Mahlzeiten, Verlegung 
oder Kompression der Gallenwege durch Tumoren, Narben usw., Zer- 
rungen am Ligamentum hepatoduodenale bei Enteroptose, Wander- 
niere, vielleicht auch Atonie der Gallenblasenmuskulatur. Die größere 
Häufigkeit dieser Momente erklärt das häufigere Vorkommen von Gallen- 
steinen bei Frauen (3—Hmal so häufig wie bei Männern) und alten 
Leuten (vor dem 30. Lebensjahr in 2—3 Proz., jenseits des 60. in 
25 Proz. der Fälle). 

Eine gewisse Rolle scheinen ferner unter den Ursachen der 
Cholelithiasis die Infektionskrankheiten zu spielen, die eine Cholan- 
sitis und Cholecystitis hervorzurufen vermögen. 


Symptome. Die einfache Anwesenheit von (allensteinen 
macht in der Mehrzahl der Fälle gar keine Krankheits- 
erscheinungen. 

Häufig allerdings treten unbestimmte Beschwerden — Un- 
behagen, leichte Schmerzen in der Lebergegend, leichter Ikterus, Di- 
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gestionsstörungen u. dgl. — auf, deren Abhängigkeit von Gallensteinen 
nicht immer rechtzeitig erkannt werden kann. 

Höchst selten gelingt es, durch Palpation der (iallenblase oder 
durch den Nachweis des Steinabganges eine Cholelithiasis zu diagnosti- 
zieren, ohne daß irgendwelche Krankheitssymptome vorangegangen wären. 

Charakteristische Störungen pflegen erst dann hervorzutreten. 
wenn ein Stein die Gallenblase verläßt und in die Gallen- 
wege hineingelangt. oder wenn die Anwesenheit von Gallensteinen 
zu Infektionen und Entzündungen der Gallenwege Anlaß gibt. 
Es entspricht alsdann dem regulären Verlauf. daß dadurch ein Anfall 
von Gallensteinkolik ausgelöst wird. Hierbei können die Steine in 
den Darm entleert und auf diesem Wege aus dem Körper entfernt 
werden. Bei irregulärem Krankheitsverlauf kommt es zu kompli- 
zierten Störungen mannigfachster Art, die zum Teil durch die mechanischen 
Wirkungen der Steineinklemmung. zum Teil durch die sekundären In- 
fektionen hervorgerufen werden. 

a) Der Gallensteinkolikanfall tritt bisweilen ohne nachweisbare 
Veranlassung auf. Oft erscheinen indessen als Gelegenheitsursachen: 
Diätfehler, Erkältungen, heftige Gemütsbewegungen, Anstrengungen und 
Erschütterungen des Körpers, stärkere Wirkungen der Bauchpresse, 
Brechbewegungen, Operationen an den Abdominalorganen, Menstruationen, 
Enntbindungen. 

Verschiebungen der Steine, sowie besonders lebhafte Peristaltik 
der Gallenwege können offenbar das Eindringen der Konkremente in den Ductus 
cysticus herbeiführen. Oft scheint auch eine entzündliche Exsudation in der 
Gallenblase den primären Anlaß für den Kolikanfall abzugeben. Häufig dürfte aller- 
dings die Entzündung erst die Folge der Steinwanderung sein. 

Der typische Kolikanfall setzt nach leichten Vorboten (Un- 
behagen, Übelkeit. Frösteln) oder ganz unerwartet mit heftigen 
Schmerzen ein. In wehenartigen Paroxysmen steigert sich der Schmerz 
oft bis zu unerträglicher Höhe. Doch ist auch in den Intervallen ein 
dumpfes, bohrendes Schmerzgefühl in der Leber und Gallenblasengegend 
vorhanden. Der Schmerz kann von hier nach verschiedenen Richtungen, 
ins Epigastrium. nach den Schultern, nach der Wirbelsäule, selbst in 
die Extremitäten ausstrahlen. Bei empfindlichen Personen kann die 
Heftigkeit der Schmerzen zu Ohnmachten, Delirien, selbst Konvul- 
sionen Anlaß geben. Erbrechen ist eine häufige Begleiterscheinung 
der Schmerzen. 

Nicht selten stellt sich mit den Schmerzen ein Schüttelfrost 
ein, dem eine meist bald vorübergehende, oft erhebliche (bis auf 40° 
und darüber) Steigerung der Körpertemperatur folgt. Diese 
vielfach als „Reflexfieber* gedeutete Temperatursteigerung dürfte bereits 
als der Ausdruck einer von den Gallenwegen ausgehenden Infektion 
anzusehen sein. 

sine leichte Anschwellung und Empfindlichkeit der Leber 
ist während des Anfalles häufig nachweisbar. Vergrößerung der 
(allenblase findet sich nur in einem Teil (etwa !/,) der Fälle. Sie 
ist ım allgemeinen bereits als die Folge einer Cholecystitis anzusehen. 

Ikterus bildet ein wichtiges Zeichen für die Deutung der Kolik. 
Doch fehlt er mindestens in der Hälfte der Fälle. 

Oft entwickelt sich die Gelbsucht auffallend rasch: schon nach 12--24 Stunden 
kann Gelbfärbung der Conjunetiva und Gallenfarbstoffgehalt im Harn nachweisbar 


sein. Nicht immer handelt es sich um mechanische Behinderung des Gallenabflusses 
durch den Stein. Vielmehr kann das durch die Gallensteine begünstigte Eindringen 
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von Infektionskeimen in die Gallenwege anch die Ursache eines „entzündlichen 
Stauungsikterus“ werden, und schließlich können dabei funktionelle Störungen der 
l.eberzellen (Parapedese der Galle) infolge der von den Gallenwegen ausgehenden 
Allgemeininfektion mitspielen. 

Intensität und Dauer des Ikterus ist außerordentlich variabel. 
Nur selten überdauert er indessen einen regulär verlaufenden Anfall 
länger als um einige Tage. 

Die Stuhlentleerungen sind auch bei intensivem Ikterus nicht 
immer gallenfrei. Das Auffinden der abgegangenen Steine gelingt 
nur in einem Teile der Fälle in den ersten Tagen nach dem Anfalle 
(am besten, wenn man die Faeces, mit Wasser verdünnt. durch ein 
Sieb laufen läßt). 

Oft werden auch bei sorgfältigem Suchen die Steine in den Entleerungen ver- 
mißt. Es kann dies daran liegen, daß die abgegangenen Steine im Darm zerfallen 
sind. Doch kann auch der Anfall „erfolglos“ gewesen sein, d. h. der Stein kann in 
der Gallenblase zurückgeblieben sein, während die akute Cholecystitis rückgängig ge- 
worden ist, sei es, dab die Galle neben dem Steine Abfluß gefunden hat, oder daß 


die einxedrungenen Mikroorganismen (hauptsächlich Bacterium coli) zugrunde ge- 
gangen oder ihre Virulenz verloren haben. 


In der Regel pflegen bei einem typischen Kolikanfall die Schmerzen 
nach einigen Stunden nachzulassen. indessen oft nur, um bald mit 
erneuter Heftigkeit wiederzukehren. So kann sich ein Anfall bis zu 
mehreren Tagen hinziehen. Ist der Steinabgang erfolgt, dann hören 
die Schmerzen meist mit einem Schlage auf. 

Nicht immer ist das Bild des Kolikanfalles voll ausgeprägt. Die 
Schmerzen können auch fehlen oder gering sein, und der Anfall 
äubert sich nur in einer vorübergehenden Schwellung und Druck- 
empfindlichkeit der Leber oder in dem vorübergehenden Auftreten eines 
leichten Ikterus. Von diesen leichtesten Fällen bis zu den schwersten 
und kompliziertesten kommen alle möglichen Übergänge vor. 

Die Intensität der Schmerzen steht durchaus nicht im 
Verhältnis zu der (sröße des Steines. Die Reizbarkeit. Weite 
und Schlüpfrigkeit der Gallenwege, Härte und Form der Steine spielen 
dabei eine wesentliche Rolle. Gerade die größten Steine gehen 
oft ohne Koliken ab (NB. durch Fistelbildung). 

Zahl und Häufigkeit der Anfälle variieren nicht minder als 
ihre Intensität und Dauer. Selten bleibt es bei einem einzigen Anfalle. 
Oft treten mehrere Kolikanfälle hintereinander auf; der Abgang eines 
Steines macht «die übrigen mobil. Solche Gruppen von Anfällen können 
sich in längeren oder kürzeren Zwischenräumen wiederholen und zu 
jeder Zeit für immer oder wenigstens für viele Jahre wegbleiben. 

Außerordentlich selten kommt es vor, daß ein unkomplizierter 
Kolikanfall durch Herzschwäche, Kollaps, Shock, Reflexkrämpfe tödlich 
endet. In der überwiegenden Mehrzalıl der Fälle ist der Ausgang 
des regulären Kolikanfalles ein günstiger. Doch kann zu jeder Zeit 
die regulär verlaufende Cholelithiasis in die irreguläre Form übergehen. 

b) Die wichtigsten Störungen, welche durch den irregulären 
un. der Cholelithiasis hervorgerufen sein können, sind folgende: 

. Dauernde Hemmung des (rallenabflusses. Sie kann be- 
dingt a durch Steininkarzeration im Ductus choledochus oder hepa- 
ticus, seltener durch Kompression des Choledochus durch einen im Cysticus 
eingekeilten Stein. Doch können auch narbige Strikturen und Neu- 
bildungen. die durch Gallensteine hervorgerufen sind. in Frage kommen. 
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Die Folge des gestörten Gallenabflusses ist ein chronischer 
Ikterus, der unter dem Bilde eines Stauungsikterus verläuft, oft nach 
sehr langer Dauer durch Steinabgang (meist auf dem Wege einer 
Choledochusduodenalfistel) ausheilen kann, mitunter aber auch unter 
dem Bilde eines Icterus gravis zum Tode führt. Im ganzen ist dieser 
ungünstige Ausgang bei unkomplizierten Steineinklemmungen selten. 
Viel häufiger ist ein tödlich verlaufender chronischer Ikterus bei Gallen- 
steinen durch Karzinom der Gallenwege bedingt. 

Bei längerer Dauer kann die Hemmung des Gallenabflusses auch 
zu Lebercirrhose führen (s. diese). 


Nicht immer beruht der chronische Ikterus bei der Cholelithiasis auf Ob- 
struktion der großen Gallengänge; oft ist er ein „entzündlicher‘, bedingt durch 
infektiöse Cholangitis. 


2. Infektiöse Entzündungen der Gallenwege (Cholangitis. 
Cholecystitis, Leberabszesse), welche dadurch zustande kommen, daß die 
Anwesenheit der Steine in den Gallenwegen das Eindringen von In- 
fektionskeimen begünstigt (s. S. 576). 

3. Ulzerationen der Gallenwege, die hauptsächlich durch 
Drucknekrose entstehen (dekubitale Geschwüre) und zu narbigen 
Stenosen, zu Blutungen, vor allem aber zu Perforationen und 
Fistelbildungen führen können. 

Die meisten Fistelbildungen werden durch eine vorausgegangene 
Pericholeeystitis (s. S. 579) vermittelt. 

Die Perforation nach außen mit Bildung einer Bauchdecken- 
gallenblasenfistel pflest die auffallendste Folge zu sein: sie kann 
zur Spontanheilung führen. Häufiger sind aber die Fistelbildungen 
zwischen den Gallenwegen und dem Darmkanal. von welchen 
die Bildung einer Choledochusduodenalfistel in der Nähe der 
Papille die wichtigste ist, da sie einem Steinabgang per vias naturales 
sehr nahe kommt. Auch Perforationen in das Kolon sind nicht 
selten. Am gefährlichsten ist die Perforation in das Peritoneum, 
die durch Peritonitis tödlich werden kann. Seltene Vorkommnisse sind 
Perforationen in den Magen, in den Dünndarm, in das retroperi- 
toneale Gewebe. in die Pfortader, in die Pleura und Lungen. 
in die Harnwege. in die Vagina. 

4. Undurehgängigkeit des Magendarmkanals. Selten ist 
Kompression des Pylorus durch die mit Grallensteinen gefüllte Blase 
als Ursache von (rastrektasie beobachtet. Häufiger ist Ileus infolge 
von Verlegung des Darmkanals durch große Steine, die durch Fistel- 
bildung in den Darm gelangt sind. 


Die Diagnose der Cholelithiasis ist bei typischen Kolikanfällen 
meist nicht schwer. Verwechslungen mit Kardialgien, Darmkoliken, 
namentlich Bleikolik, Nierenkoliken kommen indessen leicht vor. Wichtig 
ist die genaue Beachtung der Lokalisation der Schmerzen. Der 
Hiterus kann für die Diagnose wertvoll sein, doch spricht sein Fehlen 
absolut nicht gegen Gallenstein. Jeder rasch vorübergehende, namentlich 
ein sich häufiz wiederholender Ikterus, sowie vorübergehende und sich 
wiederholende schmerzhafte Sehwellungen der Leber sind stets der 
Cholelithiasis verdächtig. Den sichersten Schluß gestattet natürlich der 
Nachweis der Steine in den Tintleerungen. 

Bei irregulärer Cholelithiasis ist die anamnestische Angabe über 
vorausgegangene Anfälle von größter Wichtigkeit. Im übrigen ist stets 
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daran zu denken. dab Gallensteine eine der häufigsten. Ursachen für 
infektiöse Erkrankungen der Gallenwege bilden. 

Die Prognose ist bei regulärem” Verlauf im allgemeinen günstig. 
Doch besteht stets die Gefahr von Komplikationen. 

Therapie. Wer an Gallensteinen leidet, muß alles vermeiden, 
was die Gallenstauung fördern kann. besonders einengende Kleidung, 
sitzende Lebensweise, zu große Pausen zwischen den Mahlzeiten. Die 
Nahrung soll vor allem zu keinen Indigestionen Anlaß geben, 
welche heftige Peristaltik oder Infektionen der Gallenwege zur Folge 
haben können. Übermäßige Nahrungszufuhr, fette und nicht ganz 
frische Speisen, schwer verdauliche und blähende Nahrungsmittel (Hülsen- 
früchte. Sauerkraut, Pasteten, Mayonnaisen u. dgl.), rohes Obst und 
Salate. Alkoholika in größeren Mengen und starker Konzentration sind 
zu verbieten: im übrigen aber ist eine in bestimmter Richtung besonders 
strenge Diät nicht erforderlich. Für regelmäßigen Stuhlgang ist 
Sorge zu tragen. 

Tritt ein akuter Kolikanfall auf, so muß der Patient das Bett 
hüten, warme Umschläge auf die Lebergegend machen und erhält 
am besten eine nicht zu geringe Dosis Morphium (0,01—0,02) in 
subkutaner Injektion. Auch das wiederholte Trinken von kleinen Mengen 
heißen Wassers (45° C) oder Karlsbader Wasser ist zu empfehlen. 
Bei sehr heftigen Schmerzen sind warme Bäder zu versuchen. 

Für die Nachbehandlung ist eine Kur in Karlsbad, Kissingen, 
Neuenahr, Vichy u. ähnl. oder der häusliche Gebrauch der be- 
treffenden Mineralwässer zu empfehlen. 

Zieht sich ein Anfall in die Länge, stellt sich chronischer Ikterus ein. 
bleibt die Gallenblase ausgedehnt und empfindlich, macht sich ein leichter 
Infektionszustand bemerkbar, so ist zunächst eine längere Karlsbader 
Kur. am besten in der von NAuNnYN empfohlenen Form, zu versuchen. 

Der Patient soll 3—4 Wochen lang 2mal täglich je 3 Stunden ('1,,9—'/,12 und 
3—6) liegen und heiße Kataplasmen von Leinsaatbrei machen. Während der ersten 
Stunden des Kataplasmasierens soll er in Abständen von 10—15 Minuten je ein 
Glas von 100 cem Karlsbader Wasser, so heiß wie in kleinen Schlucken möglich, 
im ganzen 6—S Glas, trinken. Wird so viel nicht vertragen, so schränkt man die 
Zahl der Gläser, zunächst nachmittags ein oder verringert die Größe der einzelnen 
Gläser. Die Mahlzeiten werden während der Kur um 7'/, Uhr, 1 und 7 Uhr ein- 
genommen. (Sonst sind Zwischenmalhlzeiten für Gallensteinkranke um 10 und um 
4 Uhr zu empfehlen.) 

Man hat noch viele andere Mittel empfohlen, welche die in den 
(Gallenwegen befindlichen Gallensteine auflösen oder durch 
Steigerung der Gallensekretion oder Anregung der Peristaltik 
den Abgang der Steine fördern sollen. Doch sind die Erfolge 
aller dieser Mittel durchaus zweifelhaft. Stärkere Abführmittel und 
Brechmittel können sogar Schaden stiften. 

Zu erwähnen wären: die DuURANDEschen Tropfen (1 Teil Terpentin auf 
- 3—4 Teile Äther, 20—30 g Kognak und 2 Eidottern, mehrmals täglich 15—60 Tropfen); 
große Gaben Oliv enöl (100—200 g mit 0,5 Menthol), statt dessen auch ölsaures 
Natron (Eunatrol, in Pillen 1—2 g täglich): Glyzerin 15—20 g mit Vichywasser); 
salizylsaures Natron, Galle (Fel tauri) und gallensaure Salze (Natr. 
choleinieum). 

In bezug auf die chirurgische Behandlung der Cholelithiasis. 
die in neuerer Zeit immer mehr in Aufnahme kommt, ist zu bemerken: 

Schwere Allgemeininfektion. heftige lokale Entzündungserschei- 
nungen und sonstige gefahrdrohende Symptome können ein früh- 
zeitiges chirurgisches Eingreifen notwendig machen. Auch der 


DRG MINKOWSKI, 


Gallensteinileus kann ein sofortiges operatives Eingreifen erheischen. 
ebenso wie (die Spontanruptur der steinhaltigen Gallenblase mit Per- 
foration ins Peritoneum. 

Bei chronischem Ikterus, chronischer Cholecystitis und anderen 
Folgen der irregulär verlaufenden Cholelithiasis können chirurgische 
Eingriffe geboten sein, wenn die lange genug fortgesetzte Be- 
handlung durch innere Mittel erfolglos geblieben ist. Der 
Zeitpunkt für die Operation ist hier hauptsächlich unter Berücksichtigung 
des Allgemeinbefindens zu bestimmen. 

Bei häufig rezidivierenden regulären Kolikanfällen. sowie dauern- 
den Beschwerden, die durch die Anwesenheit von Grallensteinen bedingt 
sind, ist eine Operation anzuraten, sobald das Leiden den Lebens- 
genuß beeinträchtigt und die Ausübung des Berufes unmög- 
lich macht, und nicht etwa besondere Kontraindikationen gegen die 
Operation (hohes Alter, Diabetes, Herzkrankheiten etc.) gegeben sind. 
Die Entscheidung muß hier mehr dem kranken selbst überlassen 
bleiben. Ä 

Einzelne Chirurgen sind der Ansicht, daß alle Fälle von Cholelithiasis, in 
welchen nicht gleich beim ersten Anfall ein Steinabgang erfolgt ist, zu operieren 
sind, um die ernsteren Gefahren zu verhüten, welche jedem Gallensteinkranken drohen. 
Sicher ist, daß die Operation am leichtesten und ungefährlichsten ist, solange noch 
keine Komplikationen oder Verwachsungen bestehen. Andererseits ist zu berück- 
sichtigen, daß die überwiegende Mehrzahl der Fälle auch ohne Operation günstig 
verläuft, wenn auch nicht durch Beseitigung, so doch durch Latentbleiben der Steine: 


daß ferner die Operation niemals ganz ohne Gefahr ist, und daß auch sie keine ab- 
solute Sicherheit für die dauernde Beseitigung aller Beschwerden gewährt. 


Von den verschiedenen chirurgischen Eingriffen, welche in Be- 
tracht kommen, ist die Cholecystostomie (Anlegung einer später zu 
schließenden (Gallenbauchdeckenfistel), namentlich in Form der zwei- 
zeitigen Operation. die ungefährlichste und am häufigsten indi- 
zierte. — Bei gewissen Veränderungen «der Gallenblasenwandungen 
kann die Cholecystektomie (Entfernung der ganzen Gallenblase) 
vorzuziehen sein. — Die Cholecystotomie (Eröffnung und sofortige 
Wiedervernähung der Gallenblase nach Entfernung der Steine) ist 
unter Anheftuug der Gallenblase an die Bauchwand bisweilen gestattet, 
dagegen als sog. „Idealoperation" Choleceystendyse (mit Versenkung 
der vernähten Gallenblase) sehr gefährlich und nicht zu empfehlen. 
Auch die Choleeystenterostomie (Anlegung einer Gallendarnifistel). 
sowie die Cholelithotripsie (Zerdrücken der Steine ohne Eröffnung 
der Grallenwege) sind nicht frei von Bedenken und nur für einzelne 
Fälle am Platze. Die Choledocho- und Gystikotomie (Entfernung 
der Steine durch Eröffnung der großen Gallengänge) kommen dann 
in Betracht, wenn die in den großen Gallengängen eingeklemmten 
Steine sich nicht leicht in die Gallenblase oder den Darm hineinschieben 
lassen. In solehen Fällen können gleichzeitig noch andere Eingriffe 
(Choleeystektomie. Hepatikusdrainage usw.) notwendig werden. 


3. Karzinom der Gallenwege. 


! Primäre Karzinome der Gallenwege entwickeln sich am häufigsten an der 
Gallenblase oder an der Mündung des Ductus choledochus. Sekundär können 
Karzinome vom Maren, Darm, Pankreas oder von der Leber anf die Gallenwege 
übergreifen. | 

In der Atiologie der primären Karzinome der Gallenwege spielen Gallen- 
steine offenbar eine sehr große Rolle, da sie fast immer bei der Sektion in solchen 
Fällen gefunden werden. 
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Die karzinomatöse Gallenblase wird gewöhnlich als höckeriger Tumor 
fühlbar. Karzinome der Gallengänge können bereits bei geringer Größe zu Un- 
durchgängigkeit der Gallengänge und tödlich verlaufendem chronischem Ikterus 
führen. Jeder chronische Ikterus bei älteren Leuten muß daher den Gedanken an 
Karzinom nahelegen. 

Die primären Karzinome der Gallenwege bilden oft den Ausgangspunkt für 
sekundären Leberkrebs. 

Die Prognose ist sehlecht. Operative Eingriffe (Choleeystotomie, -ektomie 
oder -enterostomie) können bisweilen versucht werden. Sonst kann die Behandlung 
nur symptomatisch sein. 


C. Krankheiten der Leber. 
Diffuse Entzündungen der Leber. 


Sehädliehkeiten mannigfacher Art, welche mit dem Blutstrome der Leber zu- 
geführt werden oder infolge von Störungen der Blutzirkulation und des Gallen- 
abflusses sich innerhalb der Leber entwickeln, können jene besonderen Verände- 
rungen des gesamten Organes zur Folge haben, die man als „diffuse Entzündungen“ 
zu bezeichnen pflegt. Es handelt sich dabei um eine Reihe von Vorgängen, zum 
Teil degenerativer, zum Teil proliferativer Art, die sich an den spezifischen Drüsen- 
elementen, an den Wandungen der Blutgefäße und Gallengänge, sowie an dem inter- 
stitiellen Bindegewebe abspielen. 

Je nach der Natur der Schädlichkeit, der Intensität und Dauer ihrer Ein- 
wirkung, je nach der Empfindlichkeit und Reaktionsfähigrkeit der einzelnen Gewebs- 
elemente, können diese Vorgänge bald akut, bald chronisch verlaufen, bald mehr in 
einem degenerativen Zerfall und Schwund, bald mehr in einer Wucherung und Neu- 
bildung von Gewebsbestandteilen zum Ausdruck kommen und bald mehr die paren- 
chymatösen, bald mehr die interstitiellen Gewebselemente betreffen. Zwischen den 
verschiedensten Krankheitsfornen, von den leichtesten bis zu den schwersten, von 
den rasch vorübergehenden bis zu den unaufhaltsam weiter fortschreitenden, kommen 
alle möglichen Übergänge vor, und es sind daher nur die besonders charakteristischen 
Typen, welche der Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder zugrunde gelegt 
werden können. 


1. Die leichten Formen der diffusen Hepatitis: akute und chro- 
nische Leberkongestion. 


Wir zählen hierher die durch vorübergehende oder auch häufiger wiederholte, 
aber weniger intensive Einwirkung von Schädlichkeiten auf die Leber hervorgerufenen 
Veränderungen, die sich nur in einem stärkeren Blutzufluß (sog. aktive, fluxionäre, 
kongestive Hyperämie), sowie in leichteren, reparablen Läsionen der Gewebseleniente 
äubern. 

Pathologische Anatomie. Die stärkere Blutfülle des Organes ist häufig 
die einzig auffallende Erscheinung. Die Leber erscheint alsdann vergrößert, stärker 
gerötet, die Oberfläche glatt, der Rand scharf, die Blutgefäße überfüllt. Bisweilen 
finden sich kleine Blutextravasate unter der Serosa. Mikroskopisch erscheinen die 
Kapillaren erweitert, die Leberzellen normal oder im Zustande trüber Schwellung. 

In anderen Fällen ist die Größe der Leber nur wenig verändert. Ihre Farbe 
blaß, graurot. Genauere Untersuchungen lassen aber mehr odor weniger deutliche 
Veränderungen (Quellung, Trübung, fettige und hyaline Degeneration, Atrophie, 
bisweilen auch beginnende Wucherung und Kernvermehrung) an den Leberzellen 
sowie den Endothelien der Blutgefäße erkennen, mitunter auch Zellanhäu- 
fungen im interstitiellen Gewebe. Letztere können besonders bei Infektions- 
krankheiten in zahlreichen umschriebenen kleinen Herden auftreten. 


Ätiologie. Viele früher als akute Leberkongestionen gedeuteten 
Fälle waren zweifellos verkannte Grallensteinanfälle.e Doch scheint es. 
daß Diätfehler eine Ursache für kongestive Leberhyperämie bilden 
können. Die (direkte Wirkung der reizenden Stoffe (Alkohol, scharfe 
Gewürze, Produkte einer abnormen Zersetzung der Nahrungsmittel) 
auf die Leber kombiniert sich dabei aber oft mit «den Folgen anderer 
Störungen, die «durch die gleichen Fehler in der Lebensweise hervor- 


DRR MINKOWSKI, 


gerufen sind (z. B. Stauungshyperämie der Leber infolge von allgemeinen 
Zirkulationsstörungen bei Vielessern und -trinkern u. dgl.). 

Leichtere Formen der diffusen Hepatitis finden sich bei den leich- 
teren Graden aller Intoxikationen und Infektionskrankheiten, 
die wir als Ursachen eines Ikterus kennen gelernt haben, und die bei 
intensiverer Einwirkung gelegentlich auch die schwersten akuten und 
chronischen Affektionen der Leber hervorzurufen vermögen. 

Hierher zu rechnen sind ferner die bei Diabetes und Gicht be- 
obachteten Leberschwellungen. Und schließlich können auch Traumen 
(Quetschungen und Erschütterungen der Leber durch Stoß, Fall) zu 
Leberkongestionen führen. 

Die in den Tropen, besonders bei den Eingewanderten. sehr 
häufigen Leberhyperämien hängen, abgesehen von unzweckmäßiger 
Lebensweise, besonders von endemischen Infektionen (Malaria, Dys- 
enterie) ab. 

Symptome. Die subjektiven Beschwerden äußern sich bisweilen 
in einem dumpfen Schmerz, in einem Gefühl von Schwere und 
Spannung in der Lebergegend: weitere Störungen (Fieber, Dyspepsie, 
Störungen des Allgemeinbefindens usw.) können durch das Grundleiden 
bedingt sein. 

Bei der objektiven Untersuchung ist die Affektion der Leber nur 
dann zu erkennen, wenn sie zu Vergrößerung und Empfindlich- 
keit des Organes geführt hat. Gelbsucht kann dabei vorhanden sein 
oder fehlen und braucht in ihrer Intensität nicht den übrigen Verände- 
rungen zu entsprechen. 

.Die sonstigen Zeichen der gestörten Leberfunktion (Urobilin- 
urie, alimentäre Glykosurie, Harngiftigkeit) sind vorläufig für 
die Beurteilung «der hier in Rede stehenden Zustände nicht zu ver- 
werten (s. S. 560). 

Je nach der Natur der Ursache. sowie der Intensität und Dauer 
ihrer Wirkung kann eine Leberkongestion akut auftreten und rasch 
vorübergehen, häufiger rezidivieren oder einen. nur durch zeit- 
weilige Exacerbationen und Remissionen unterbrochenen chronischen 
Verlauf nehmen. Sie kann aber auch jederzeit in die schwereren 
Formen der akuten oder chronischen diffusen Hepatitis übergehen. 

Die Diagnose der Leberkongestion kann nur unter Berücksich- 
tigung der ätiologischen Momente und des Krankheitsverlaufes gestellt 
werden. Eine scharfe Grenze ist nach verschiedenen Richtungen nicht 
gegeben, weder gegenüber der physiologischen, unter dem Einflusse 
jeder Nahrungsaufnahme zustande kommenden Leberhyperämie, noch 
gegenüber der Stauungshyperämie und den schwereren Formen der 
mit oder ohne Ikterus einhergehenden Erkrankungen der Leber und 
der Gallenwege (akute Atrophie, Lebereirrhose, Chonlangitis). 

Dieser Umstand kommt auch in bezug auf die Prognose zur 
Geltung. Im allgemeinen ist diese, der Begriffsbestimmung entsprechend. 
eine gute, sobald eine fortgesetzte Einwirkung der ursächlichen Schäd- 
lichkeit nicht mehr im Spiele ist. 

Therapie. In den meisten Fällen bedarf die Leberaffektion keiner 
besonderen Behandlung. abgesehen von den durch das Grundleiden er- 
forderten Maßnahmen. 

In akuten Fällen, wie bei heftiger Exacerbation chronischer Fälle, 
können die subjektiven Beschwerden durch Eisblasen auf die Leber- 
gegend, event. durch PRrIESSXNITZzsche Umschläge older Kata- 
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plasmen, sowie durch Hautreize und lokale Blutentziehungen 
(Schröpfköpfe) erfolgreich bekämpft werden. Eine Entlastung des 
Pfortaderkreislaufes. für welche man die Applikation von Blutegeln in 
der Umgebung des Afters und selbst den Aderlaß empfohlen hat, wird 
besser durch Abführmittel (Kalomel. Bitterwässer u. dergl.) erzielt. 

Für die chronischen Fälle ist vor allem: Mäßigkeit in "Nahrung 
und Getränken, reizlose Kost, insbesondere Beschränkung der Al- 
koholzufuhr, neben Körperbewegungen, Gymnastik und Massage. 
Regelung der Darmfunktion durch Abführmittel, Darmeingießungen. 
Mineralwasserkuren (Karlsbad, Marienbad, Kissingen. Homburg, 
Vichy, Neuenahr) zu empfehlen. 

Bei den tropischen Leberkongestionen kann ein Wechsel des 
Aufenthaltsortes notwendig werden. 


2. Die schwere Form der akuten diffusen Hepatitis: 
akute gelbe Leberatrophie. 


Die intensivere Einwirkung verschiedener Gifte und Toxine kann eine akute 
diffuse Degeneration des Lebergewebes zur Folge haben, die mit 
schweren Störungen der Leberfunktion einhergeht und in der Regel 
in kurzer Zeit unter dem Bilde der Leberinsuffizienz zum Tode führt. 
Die Bezeichnung als „akute gelbe Leberatrophie“ entspricht einem bestimmten vor- 
geschrittenen Stadium der anatomischen Veränderung, welches in den Fällen mit 
typischen: klinischem Verlauf in der Regel erreicht zu werden pflegt. Doch deckt 
sich die Intensität der klinischen Erscheinungen und anatomischen Veränderungen 
keineswegs in allen Fällen. Dazu kommt noch, daß die gleichen ursächlichen 
Schädlichkeiten auch an anderen Orten Veränderungen hervorzurufen vermögen, die 
auch ihrerseits zu der Schwere des Krankheitszustandes beitragen und die Affektion 
der Leber nur als Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung hervortreten lassen. 

Pathologische Anatomie. In manchen Fällen, die unter dem klinischen 
Krankheitsbilde der schweren Leberinsuffizienz zugrunde gegangen sind, findet man 
an der Leber nur die geringfügigen Veränderungen, wie sie im vorigen Kapitel be- 
schrieben wurden. 

Bei der ausgesprochenen akuten gelben Leberatrophie fällt vor allem 
die V erkleinerung und Schlaffheit des Organes auf, welches bei Eröffnung 
der Bauchhöhle in der Regel, von Darmschlingen überlagert, in der Tiefe neben der 
Wirbelsäule zurückgesunken erscheint. Das Gewicht der Leber kann weniger als 
die Hälfte des normalen betragen; die Konsistenz ist schlaff, welk, fast fluktnierend, 
teigig oder brüchig; der seröse Überzug gerunzelt. Die Farbe gelb, auf dem 
Durchschnitt oft ungleichmäßig: zwischen gelben Stellen finden sich in größerer 
oder geringerer Ausdehnung rote Herde, die ein weiter fortgeschrittenes Stadium 
der Veränderung darstellen. Nach längerem Liegen an der Luft zeigt die Schnitt- 
fläche oft einen reifähnlichen Belag von Leucin und Tyrosin. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich an den gelben 
Stellen die Leberzellen in einem Zustande mehr oder weniger vorgeschrittenen 
derenerativen Zerfalles, getrübt, gequollen, fettig degeneriert, deformiert, in Detritus 
umgewandelt. An den roten Stellen ist auch dieser Detritus bereits resorbiert, und 
man erblickt zwischen den Kapillaren nur ein blasses, homogenes oder streifiges. 
weitmaschiges Bindegewebe, in welchem als Reste der Leberzellen nur noch ver- 
einzelte Fettröpfehen und Farbstoffkörnchen zurückgeblieben sind. 

Von den feineren Gallengängen geht häufig eine Neubildung von epi- 
thelialen Schläuchen aus, die man als Ausdruck eines zum Wiederersatz des zugrunde 
gegangenen Lebergrewebes tendierenden Prozesses ansehen darf. Auch an den 
Endothelien der Blutgefäße finden sich neben degenerativen Veränderungen bis- 
weilen auch Wucherungsvorgänge. In protrahierter verlaufenden Fällen kommnt es 
auch zu Jellanhäufungen. und Bindegewebswucherungen in dem interstitielien 
Gewebe, wodurch ein Übergang von diesen Fällen zu den akuter verlanfenden 
Formen der Lebereirrhose gegeben sein kann. 

Die Veränderungen der übrigen Organe sind zum Teil direkt auf die 
ursächliche Schädlichkeit, zum Teil auf den Ikterus und die hepatische Autointexi- 
kation zurückzuführen. Am stärksten betroffen sind nächst der Leber in der Regel 
die Nieren. Die Milz ist meist vergrößert, außerdem finden sich fettize De- 
generationen und Blutextravasate in den verschiedensten Organen. 
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Ätiologie. Von den Intoxikationen, welche eine akute gelbe 
Leberatrophie hervorzurufen vermögen, kommt in erster Linie die 
Phosphorvergiftung in Betracht, seltener die akute Alkohol- 
intoxikation, in vereinzelten Fällen auch Vergiftungen mit Blei. 
Chloroform, giftigen Pilzen u. a. 

Von Infektionen ist in erster Linie das Gelbfieber zu nennen, 
dann die septischen und pyämischen, besonders die puerperalen 
Erkrankungen. Osteomyelitis, Erysipel, Abdominaltyphus. Re- 
kurrens. seltener Diphtherie, krupöse Pneumonie, akute Miliar- 
tuberkulose, Malaria usw.. auch Syphilis in der Frühperiode zur 
Zeit der Eruption der sekundären Exantheme. 

Schließlich können auch andere, noch nnbekannte, oder nicht 
näher charakterisierte Infektionen oder Intoxikationen dureh 
Bakteriengifte (Ptomaine, Toxine, die Krankheit hervorrufen. 

Diese Fälle pflegt man mit Unrecht als die eigentlichen .essen- 
tiellen“ oder „primären“ Fälle der akuten, gelben Leberatrophie von 
den sekundären zu unterscheiden, «ie sich an andere Krankheiten an- 
schließen. Spezifische Krankheitserreger sind für diese Fälle bis jetzt 
nicht nachgewiesen. In manchen Fällen scheint das Bacterium coli 
commune eine Rolle zu spielen. 

Zweckmäßiger dürfte es sein, diejenigen Erkrankungen als primär zu be- 
zeichnen, welche eine vorher gesunde Leber betreffen, und als sekundär solche, 
welche in Lebern auftreten, die bereits durch andere Krankheitsprozesse (Grallen- 
stauungen, Lebercirrhose) verändert sind. 

Die akute gelbe Leberatrophie tritt vorzugsweise im jugendlichen 
Alter und häufiger beim weiblichen Geschlecht (Schwangerschaft!) auf. 

Symptome. Die Krankheit beginnt in der Regel in gleicher Weise 
mit denselben Prodromen und Symptomen wie ein einfacher. katar- 
rhalischer Ikterus (s. S. 576). Dabei kann schon frühzeitig eine Ver- 
srößerung und Empfindlichkeit der Leber nachweisbar sein. 

Die Gelbsucht erreicht meist einen ziemlich hohen Grad. doch 
kann sie ausnahmsweise auch fehlen. 

Nach einigen Tagen. gegen Ende der ersten oder in der zweiten 
Woche treten alsdann die "sich rasch steigernden Erscheinungen der 
schweren hepatischen Autointoxikation hinzu (Bewußtlosig- 
keit, Delirien, Konvulsionen, Blutungen in alle möglichen Organe usw., 
s. 8. 566). 

Gleichzeitig fällt bei der Untersuchung der Leber eine von Tag 
zu Tag fortschreitende rapide Verkleinerung des Organes auf: 
nach wenigen Tagen ist oft eine Leberdämpfung überhaupt nicht mehr 
zu konstatieren. 

Dagegen wird eine Vergrößerung der Milz nachweisbar. 

Daneben machen sich auffallende Ver änderungen im Harne 
bemerkbar. Der spärliche, meist ikterisch gefärbte. häufig 
eiweißbhaltige Harn zeichnet sich, neben einer Verminderung 
des Harnstoff- und Steigerung des Ammoniakgehaltes. 
durch das Auftreten von Leucin und Tyrosin aus. Oft sind diese 
Substanzen schon im Sediment in Form von doppelt konturierten kugel- 
igen Drusen bezw. von büschel- oder garbenförmig angeordneten Nadeln 
nachweisbar. 

Um eine Verwechselung mit Uraten zu vermeiden, ist die Untersuchung auf 


Leuzin und Tyrosin im Fey ie des Harnes oder in dem mit Bleiacetat 
auseefällten und durch Scehwefefwasserstoff von überschüssigem Blei befreiten Harne 
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vorzunehmen. Nach dem Eindanpfen und Stehenlassen der Filtrate scheiden sich 
die Aminosäuren in charakteristischen Kristallen aus, die durch genauere chemische 
Untersuchung identifiziert werden können. 

Das Auftreten dieser Substanzen im Urin ist wahrscheinlich eine Folge der 
Überschwemmung des Organismus mit den Produkten der zerfallenen Leberzellen. 
ln protrahierter verlaufenden Fällen können die Aminosäuren im Organismus weiter 
zersetzt werden und im Harne fehlen. 

Von sonstigen abnormen Harnbestandteilen ist das Auftreten von Fleisch- 
milchsäure und größeren Mengen der aromatischen Oxysäuren zu erwähnen. 


Die Körpertemperatur verhält sich verschieden. je nach der 
Ursache «der Erkrankung. Im Beginn ist oft Fieber vorhanden. Mit 
dem Auftreten der schweren Erscheinungen der Leberinsuffizienz sinkt 
die Temperatur häufig unter die Norm (bis auf 35° und darunter). Man 
hat gerade diese Hypothermie auf eine Infektion mit dem Bacterium 
coli bezogen. 

In den meisten Fällen führt die Krankheit gegen Ende der zweiten 
Woche zum Tode. Selten sind Fälle mit stürmischem Verlauf, die 
in wenigen Tagen tödlich enden, weniger selten sind Fälle mit pro- 
trahiertem Verlauf (5 Wochen und länger), die als Übergangsformen 
zu «den akuter verlaufenden Fällen von Lebercirrhose anzusehen sind. 

In den höchst seltenen Fällen, in welchen nach dem Auftreten des 
typischen Krankheitsbildes der akuten Leberatrophie noch Heilungen 
beobachtet wurden. wird die günstige Wendung oft eingeleitet durch 
plötzliche Steigerung der Diurese oder profuse Diarrhöen. Die Rekon- 
valeszenz ist dann stets eine sehr langsame, von monatelanger Dauer. 

Die Diagnose der akuten gelben Leberatrophie stützt sich auf 
«las Auftreten von schweren Cerebralerscheinungen im Verlaufe 
einer mit Ikterus oder Leberschwellung einhergehenden Erkrankung, 
auf den Nachweis einer fortschreitenden Verkleinerung der Leber 
und einer Ausscheidung von Leucin und Tyrosin im Harne. 

Prognose. Sobald die Erscheinungen des Leberzerfalles deutlich 
hervortreten, ist in der Regel auf eine Heilung nicht mehr zu rechnen. 
Doch ist auch hier zu berücksichtigen, daß eine scharfe Grenze zwischen 
«len schweren und leichten Fällen der akuten Hepatitis nicht existiert. 
In vereinzelten Fällen ist ein günstiger Ausgang beobachtet. trotzdem 
bereits eine Verkleinerung der Leber und eine Ausscheidung von Amino- 
säuren im Harne nachweisbar war. 

Therapie. Da in vielen Fällen das Eindringen der schädlichen 
‘Substanzen vom Darme aus stattfindet, sind zunächst energisch wirkende 
Abführmittel (Kalomel. Jalappe, Senna. Koloquinten) anzuwenden. 
Weniger zuverlässig ist die Wirkung der Darmdesinfizientien (Salol, 
Benzonaphtliol, Resorein. Bismutum salieylieum. Eudoxin und ähnliche). 
In zweiter Linie ist die Unterhaltung einer reichlichen Diurese an- 
zustreben, um die Elimination der Gifte zu befördern. Reichliche 
Wasserzufuhr. Milchnahrung, Darmeingießungen, unter Um- 
:ständen auch subkutane oder intravenöse Injektion physiologischer 
Kochsalzlösungen sind zu versuchen. Diuretica (Koffein, Diuretin) 
versagen oft, wenn die Nieren stärker affıziert sind. 

Die symptomatische Behandlung erfordert im Beginn die 
Maßnahmen. die bereits bei den leichteren Formen der Hepatitis er- 
wähnt sind. Heftiges Erbrechen sucht man durch Eispillen. eventuell 
«durch Magenausspülungen zu bekämpfen. die Schleimhautblatungen 
«lurch Kälte, Adstringentien. Tamponade der Nase, kalte Auswaschungen 
«les Magens und des Darmes, die cerebralen Reizerscheinungen durch 
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Eisblasen auf den Kopf, die Herzschwäche durch Digitalis, Koffein und 
Exeitantien (Kampfer, Moschus). In protrahiert verlaufenden Fällen ist 
die Ernährung von größter Wichtigkeit. 


3. Die chronische diffuse Hepatitis: Lebereirrhose, Leber- 
induration. 


Die chronische diffuse Hepatitis zeigt sowohl in der Gestaltung der anatomischen 
Veränderungen, wie in den klinischen Erscheinungen eine außerordentlich große 
Mannigfaltiekeit.e. Man hat daher von verschiedenen Gesichtspunkten aus den Ver- 
such gemacht, die hierher gehörenden Fälle in bestimmte Krankheitsformen ein- 
zureihen. Doch ist zu bemerken, daß weder irgend ein einzelnes Zeichen, noch 
irgend eine konstante Gruppierung der Erscheinungen als Einteilungsprinzip für alle 
Fälle brauchbar ist; denn alle nur denkbaren Kombinationen der Erscheinungen 
kommen vor, und die anatomischen Differenzen decken sich durchaus nicht immer 
mit den klinischen Verschiedenheiten. 

Wir unterscheiden zunächst: 

l. Die primären Cirrhosen, welche sich als eine Folge der direkten Ein- 
wirkung von Schädlichkeiten auf die Leber entwickeln und 

2. die sekundären Cirrhosen, welche sich an die Veränderungen anschließen, 
die durch Störungen des Gallenahflusses oder des Blutabflusses in der Leber hervor- 
gerufen werden. 


a) Die primären Lebercirrhosen. 


Pathologische Anatomie. Wie bei allen „chronischen Entzündungen“, „Skle- 
rosen“ oder „degenerativen Entzündungen“ tritt auch bei der chronischen diffusen 
Hepatitis, neben der Degeneration und Atrophie der spezifischen Drüsen- 
elemente, die entzündliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes. 
stärker hervor. Die letztere scheint bald mehr von den Verzweigungen der Pfort- 
ader oder den feinsten Arterienästen, bald mehr von den interlobulären Gallengängen 
auszugehen. Auf die verschiedene Beteiligung der einzelnen Gewebselemente an 
den krankhaften Veränderungen hat man die Unterscheidung zwischen parenchy- 
matöser und interstitieller, zwischen portaler, arterieller und biliärer 
Cirrhose begründet. 

Daneben kommt noch in Betracht, daß, wie die destruktiven Vorgänge, so auch 
die proliferativen, auf den Ersatz der zugrunde gegangenen Elemente hinwirkenden 
Prozesse in den einzelnen Fällen einen verschieden hohen Grad erreichen können. 
Bald treten diese letzteren so sehr zurück, daß der fortschreitende Gewebsschwund 
durch dieselben nicht aufgehalten wird, bald geht die regenerative Wucherung über: 
das Maß des ursprünglich Vorhandenen hinaus. So kann die cirrhotische Leber im 
ganzen bald verkleinert (atrophische C.), bald vergrößert (hypertrophische 
C.) erscheinen. Diese Größendifferenz ist es hauptsächlich, welche als charakte- 
ristisches Unterscheidungsmerkmal der wichtigsten Typen angesehen zu werden pflegt. 

Bei der atrophischen Lebereirrhose, wie sie der gewöhnlichen Form der 
„Säuferleber“ entspricht, erscheint die Leber verkleinert, mitunter bis auf ',—!/, 
ihrer normalen Größe („Leberschrumpfung“), ihre Farbe gelb, rot-, braun-, grau- 
gelb (daher die von LAENNEC stammende Bezeichnung als „Cirrhose* von xıp00s = gelb, 
blond), die Oberfläche uneben, höckerig, granuliert („Granularatrophie“, „Schuh- 
zweckenleber“), die Konsistenz vermehrt, knorpelartig hart oder lederartig zähe, 
unter dem Messer knirschend („Leberindunration“). Auch die Schnittfläche erscheint 
granuliert: ein blaßgraues Netz von schwieligen Bindegewebszügen schließt in seinen 
Maschen verschiedene große, meist scharf begrenzte, gelbliche Inseln von Lebergewebe 
ein. Die einzelnen Inseln, welche über das Niveau der Schnittfläche hervorquellen, 
bestehen meist aus einer großen Anzahl von teilweise atrophischen Leberläppchen 
(„multilobuläre C.. Injektionsversuche ergeben in solchen Lebern eine erschwerte 
Durchgängirkeit der Pfortader. Dementsprechend sind in diesen Fällen die 
Stanungserscheinungen in den Abdominalorganen sehr ausgesprochen. In den Gallen- 
wegen findet sich nur wenig hell gefärbte Galle. 

Bei der selteneren Form der hypertrophischen Cirrhose ist die Leber ver- 
größert, bis auf das Doppelte des Normalen und darüber, ihre Farbe meist —- 
aber durchaus nieht immer — intensiv iKterisch, die Oberflache glatt, doch nach 
dem Abziehen der Serosa fein gekörnt, wie „chagriniert“. Die Konsistenz ist 
auch in diesen Fällen erhöht. Anf der Selinittfläche fällt außer der ikterischen 
Färbung oft eine fleckige Zeichnung auf: breite, graue oder graurötliche Streifen 
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und Flecken von Bindegewebe verteilen sich ganz unregelmäßig zwischen gelb oder 
grün gefärbten kleinen Inseln von Lebergewehe, die kaum merklich über die Schnitt- 
fläche hervorragen und den einzelnen Leberläppehen entsprechen („unilobuläre 
Cirrhose“). Die Verzweigungen der Pfortader sind vollkommen durchgängig; die 
Gallenwege sind mit normaler (Galle gefüllt. 

Zwischen diesen Bildern kommen sehr zahlreiche Übergangsformen vor. 
Kleine granulierte Lebern mit intensiv ikterischer Färbung findet man ebenso wie große 
glatte Lebern ohne Spnr von Ikterus. Stauungserscheinungen im Gebiete der Pfort- 
ader können bei den ersteren fehlen und bei den letzteren vorhanden sein. Vor 
allem aber kommen häufig normal große oder auch ein wenig vergrößerte Lebern 
vor, die in ihrer Granulierung und in der Verteilung des Bindegewebes ganz dem 
Bilde der atrophischen Zirrhose entsprechen. Ikterus kann dabei vorhanden sein 
oder fehlen, Pfortaderstauung mehr oder weniger in die Erscheinung treten. 

Die mikroskopisch en Veränderungen zeigen in den typischen Fällen eben- 
falls sehr große Differenzen, die indessen nicht immer hervortreten und andererseits 
häufig auch an verschiedenen Stellen einer und derselben Leber gleichzeitig zu be- 
obachten sind: 

Das gewucherte Bindegewebe läßt alle Abstufungen von dem zellenreichen 
Granulationsgewebe bis zu dem derben faserigen Narbengewebe erkennen. Im all- 
gemeinen überwiegt bei der atrophischen Cirrhose das derbe schwielige Binde- 
gewebe, bei der hypertrophischen das zellenreiche, feinfibrilläre Gewebe. Die 
Verteilung des Bindegewebes ist bei der ersteren mehr multilohulär, extra- 
lobulär und annulär (richtiger kapsulär), bei der letzteren dagegen mehr uni- 
lobulär, intralobulär und insulär. 

Die Veränderungen an den Blutgefäßen, zellige Infiltrationen und Ver- 
dickungen der Wandungen, Bindegewebswucherungen an der Intima (Peri- und 
Endophlebitis) mit ihren Folgen, den Verengerungen und ÖObliterationen des 
(refäßlumens, betreffen die interlobulären Pfordaderästchen (venöse C.), oder auch 
diese und die Zentralvenen (bivenöse C.), in gewissen Fällen (arteriosklero- 
tische C.) auch die Verzweigungen der Leberarterie. Sie sind sehr ausgesprochen 
bei der atrophischen Cirrhose und werden bei der hypertrophischen oft gänzlich ver- 
mißt. Neben dem Untergang von (Gefäßbahnen findet auch eine Neubildung 
von Blutgefäßen von der Leberarterie aus statt. 

An den interlobulären Gallengängen finden sich cholangitische 
und pericholangitische Veränderungen. Diese pflegen ebenso wie die von den 
feineren Gallengängen ausgehenden Neubildungen von Drüsenschläuchen, 
welche als Regenerationserscheinungen aufzufassen sind, an den hypertrophischen 
en stärker ausgesprochen zu sein: doch fehlen sie auch nicht in atrophischen 
‚ebern. 


An den Leberzellen werden bei der atrophischen Cirrhose degenerative 
Veränderungen (Atrophie, Abplattung, fettige Degeneration, Koagulationsnekrose. 
Pigmentdegeneration) fast niemals vollständig vermißt. Doch sind sie häufig sehr 
wenig ausgesprochen. In einzelnen Fällen, in ‘welchen der Tod unter dem Symptomen- 
bild einer schweren Leberinsuffizienz eingetreten ist, findet man bisweilen die inten- 
sivsten Degenerationen sämtlicher Leberzellen (sekundäre akute Atrophie). In den 
hypertrophischen Lebern sind degenerative Veränderungen an den Leberzellen oft 
kaum nachweisbar. Dagegen tritt eine Neubildung von Lebergewebe stärker 
hervor, die durch Proliferation der Leberzellen selbst und durch Umwandlung von 
Epithelien der neugebildeten Gallengänge in Leberzellen zustande kommt. In einzelnen 
Fällen kann die Proliferation sich bis zu zirkumskripter knotiger Hyperplasie 
oder Adenombildung steigern. 


Die Veränderungen an den übrigen Organen sind zum Teil Folge- 
zustände der Pfortaderstauung, zum Teil beruhen sie auf den gleichen 
Ursachen wie die Lebererkrankung, zum Teil sind sie als zufällige Kompli- 
kationen anzusehen. 

Zur ersten Kategorie gehören: der Milztumor, die Stauungskatarrhe 
der Magen- und Darmschleimhaut, die Hyperämie und Induration 
des Pankreas sowie der Ascites. Doch sind auch diese Veränderungen zum 
Teil durch selbständige Affektion der Milz, der Digestionsorgane und des Peritoneums 
bedingt. 

Auf die gleichen ätiologischen Momente sind namentlich die die Lebereirrhose 
häufig begleitende Schrumpfniere, sowie die Affektion des Herzmuskels 
zurückzuführen. 

Als eine besonders häufige Komplikation ist namentlich die Lungentuber- 
kulose zu erwähnen. In der Leber selbst werden als komplizierende Verände- 
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rungen amyloide Degeneration, Cholelithiasis, Karzinom, Abszesse und 
Echinokokken beobachtet. 


Ätiologie. Unter den Ursachen der Lebercirrhose ist die chro- 
nische Alkoholintoxikation. insbesondere die gewohnheitsmäßige 
Zufuhr der konzentrierteren Spirituosen, an erster Stelle zu nennen. 


Von anderen mit der Nahrung zugeführten Substanzen hat man hauptsächlich 
die scharfen Gewürze, starken Kaffee, sowie die giftigen Zersetzungs- 
produkte der Nahrungsmittel (Ptomaine), namentlich auch das Muschelgift (Mytilo- 
toxin), als Ursache der Lebereirrhose betrachtet. Hauptsächlich auf Grund von Tier- 
versuchen wird auch die Phosphor-, Arsenik-, Blei- und Kantharidin- 
vergiftung unter den Ursachen der Lebereirrhose genannt. 


Die größte Bedeutung beanspruchen indessen neben der Alkohol- 
intoxikation hauptsächlich die chronischen Infektionskrankheiten: 
Syphilis, Tuberkulose, Malaria. 


Ob auch die akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Pocken, Scharlach, 
Masern, Diphtherie, Cholera) für die chronische diffuse Hepatitis in gleicher Weise 
als Ursache in Betracht kommen wie für die analogen Formen der Nephritis, ist 
noch nicht sicher entschieden. In den meisten Fällen pflegen jedenfalls die bei 
Infektionskrankheiten auftretenden Leberaffektionen sich vollständig wieder zurück- 
zubilden. 

Nicht genügend begründet erscheint die Annahme, daß Stoffwechselkrank- 
heiten (Diabetes, Gicht) eine Lebereirrhose zur Folge haben können. 


Dagegen kann, wie an anderen Organen, so auch an der Leber 
die Arteriosklerose zu einer mit Vermehrung des interstitiellen Binde- 
gewebes einhergehenden Induration führen, die in der Regel aber nur 
mäßige Grade zu erreichen pflegt. 

Entsprechend der größeren Häufigkeit der Krankheitsursachen wird 
die Lebereirrhose bei Männern im mittleren Lebensalter in den 
niederen Ständen und in gewissen Gegenden besonders häufig 
beobachtet. Doch kommt sie gelegentlich auch überall, bei beiden Ge- 
schlechtern und in jedem Lebensalter vor. 


Symptome. Das verschiedene Verhalten des Leberumfanges, 
das Fehlen oder Vorhandensein von Pfortaderstauung, die verschie- 
dene Intensität des Ikterus und die Verschiedenheiten des Krank- 
heitsverlaufes bedingen hauptsächlich «die Mannigfaltigkeit in «dem 
klinischen Bilde der chronischen diffusen Hepatitis. 

Von wesentlicher Bedeutung ist hierbei das Auftreten einer kom- 
plizierenden Cholangitis, die auf die Gestaltung des Krankheits- 
bildes von größtem Einflusse ist. - 


I. Bei der gewöhnlichen Form der sog. LAExnEcschen atrophischen 
Cirrhose, wie sie am häufigsten infolge von Alkoholmißbrauch beob- 
achtet wird, entwickelt sich die Krankheit anfangs vollkommen latent. 
In vielen Fällen wird die Granularatrophie der Leber als zufälliger 
Nebenbefund erst bei der Sektion konstatiert. 

Als die ersten Krankheitserscheinungen treten in der Mehrzahl 
der Fälle Digestionsstörungen auf, «die auf eine direkte Wirkung 
der ursächlichen Schädlichkeiten auf die Verdauungsorgane bezogen 
werden können: Appetitlosiekeit. Sodbrennen. Aufstoßen, Übelkeit nnd 
Erbrechen. belegte Zunge, Druckgefühl in der Magengegend, Meteoris- 
mus, Unregelmäßigkeiten des Stuhlganges. Bei genauerer Untersuchung 
fällt dann gelegentlich schon frühzeitig eine fahle (Gresichtsfarbe. 
leichte ikterische Färbung an den Skleren. dunkler, urobilin- 
haltiger larn, eine geringe Empfindlichkeit oder Vergrößerung 
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der Leber, vielleicht auch schon eine etwas vergrößerte Milz- 
dämpfung auf. 

In der Regel aber ist es erst die Entwicklung eines Ascites und 
der übrigen Erscheinungen der Pfortaderstauung, welche die Natur 
des Leidens erkennen lassen. Oft fehlen sogar die initialen Digestions- 
störungen, und der Ascites eröffnet das ganze Krankheitsbild. 
Jedenfalls beherrscht er es in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
in dem weiteren Verlaufe. 

Der Ascites bedingt durch den wachsenden Umfang des Ab- 
domens, durch die Last «der Flüssigkeitsmenge, durch die Behinderung 
der Respiration und Zirkulation, durch den Druck auf die Digestions- 
organe und die Vena cava die meisten Beschwerden der Kranken. Er 
ist es auch, der zunächst durch die physikalische Untersuchung — 
Form des Abdomens, Fluktuation, Dämpfung an den tiefsten Stellen, 
Verschiebung der Dämpfungsgrenze bei Lagewechsel — nachgewiesen 
werden kann. 

Die zunehmende Flüssigkeitsmenge macht früher oder später die 
Punktion der Abdominalhöhle notwendig, und erst nach der Entleerung 
der ascitischen Flüssigkeit wird in der Regel die Leber und die Milz 
der Palpation zugängig. Man erkennt alsdann die derbe Konsistenz 
der Leber, bisweilen auch die unebene Beschaffenheit ihrer Ober- 
fläche und die Abstumpfung ihres Randes. Eine nachweisbare 
Verkleinerung der Leberdämpfung ist nur mit Vorsicht als ein 
Zeichen der Leberschrumpfung zu deuten. Der Milztumor kann bis- 
weilen auch bei bestehendem Ascites palpabel oder in rechter Seiten- 
lage durch die Perkussion nachweisbar sein; nach der Punktion wird 
er dann deutlicher fühlbar. 

Die durch die Punktion bewirkte Erleichterung hält in der Regel 
nicht lange an. Bald sammelt sich von neuem Flüssigkeit in der 
Bauchhöhle an. und die Punktion muß immer häufiger wiederholt 
werden, bis unter zunehmenden Störungen der Respiration und Zir- 
kulation und allgemeinem Kräfteverfall der Patient nach Jahr und Tag 
(durehsehnittlich 1—2 Jahre nach dem Auftreten des Ascites) zu- 
grunde geht. 

Doch kommen auch Fälle vor, in welchen nach einer Reihe von 
Punktionen die Wiederansammlung der Flüssigkeit immer langsamer 
von statten geht und schließlich wohl auch ganz ausbleibt. Es hat sich 
dann inzwischen ein ausreichender Kollateralkreislauf ausgebildet. Der 
Prozeß in der Leber kann trotzdem allmählich weiter fortschreiten. 
Doch kann in solchen Fällen der Patient noch viele Jahre (selbst 
5--10—15) ohne Beschwerden leben. 

Von den sonstigen Folgen des gestörten Pfortaderkreislaufes macht 
sich, abgesehen von dem Caput Medusae, hauptsächlich die Stauungs- 
hyperämie des Verdauungstraktus bemerkbar, die in den späteren 
Stadien der atrophischen Lebereirrhose eine Steigerung der Digestions- 
störungen, das Auftreten von Erbrechen, Diarrhöen, bisweilen mit blu- 
tigen Beimengungen zu den Entleerungen, bewirken kann. 

Stärkere Magenblutungen, die an ein Ulcus ventriculi denken 
lassen, können durch das Bersten von erweiterten Venen an der Cardia 
oder im untersten Teile des Ösophagus hervorgerufen werden (s. S. 573). 
Sie treten bisweilen schon in den frühesten Stadien der Krankheit auf, 
können sich mehrfach wiederholen und mitunter durch Verblutung zum 
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Ein ausgesprochener Ikterus pflegt. abgesehen von der selten 
vermißten, leichten (relbfärbung der Skleren, in den hier in Rede 
stehenden Fällen nur ausnahmsweise vorhanden zu sein. Er ist bis- 
weilen auf komplizierende infektiöse Erkrankungen der Gallenwege 
zurückzuführen. deren Zustandekommen durch die verlangsamte Strö- 
mung der Galle begünstigt wird. Manchmal tritt in den letzten Lebens- 
tagen ein intensiver Ikterus auf, der unter dem Bilde einer Cholämie 
oder einer hepatischen Autointoxikation zum Tode führt. Auch 
ohne Ikterus pflegen nicht selten die Erscheinungen der Leberinsuffizienz 
($. d.) oder einer hämorrhagischen Diathese das Krankheitsbild zu be- 
schließen. 

Auch fieberhafte Zustände, die im Laufe einer Lebercirrhose 
auftreten, können durch infektiöse Cholangitis bedingt sein. Solche 
Fieberanfälle, die bisweilen unter dem Bilde des „intermittierenden 
Leberfiebers* verlaufen, sind bei der atrophischen Cirrhose indessen 
seltener als bei der hypertrophischen. Häufig ist die Veranlassung für 
das Fieber in interkurrenten oder komplizierenden Erkrankungen anderer 
Art. (Pneumonie, Pleuritis, Perikarditis. Peritonitis, Erysipel, Tuberkulose 
usw.) zu suchen, welche nicht selten die unmittelbare Todesursache bei 
der Lebercirrhose bilden. 

II. In anderen Fällen. die man als Übergangsformen zu der 
nächsten Kategorie ansehen kann, gestaltet sich der Verlauf, besonders 
im Beginne, etwas anders: 

Frühzeitig wird die Aufmerksamkeit auf die Leber gelenkt. Ein 
Gefühl von Druck und Schwere im rechten Hypochondrium ver- 
anlaßt den Kranken, ärztliche Hilfe zu suchen. Man findet eine Ver- 
srößerung und Empfindlichkeit des Organs; dabei ist vielleicht auch 
mehr oder weniger deutlicher Ikterus vorhanden. Es wird zunächst eine 
Leberkongestion diagnostiziert. Doch fällt oft schon sehr früh eine 
Volumszunahme der Milz auf, die im Laufe der Zeit eine ansehnliche 
Größe erreichen kann. 

Durch Regulierung der Diät, durch Karlsbader Kuren usw. werden 
zunächst vorübergehende Besserungen erzielt. Früher oder später, oft 
erst nach Jahren. kommen aber auch hier Erscheinungen der Pfort- 
aderstauung hinzu Die Venen an der Bauchhaut werden sichtbar, 
hie und da tritt einmal eine Magenblutung auf, allmählich sammelt sich 
auch Flüssigkeit ın der Bauchhöhle an. Es «dauert länger, bis eine 
Punktion der Bauchhöhle notwendig wird, und auch die Wiederansamm- 
lung der Flüssigkeit findet langsamer statt. Zuletzt beherrscht auch 
hier die Pfortaderstauung das Krankheitsbild, doch ist der Verlauf ein 
protrahierterer als in den gewöhnlichen Fällen. Die Leber kann sich 
wieder verkleinern, erreicht aber niemals jenen hohen Grad von 
Schrumpfung, wie bei der typischen LAENNEcschen Cirrhose; oft bleibt 
das Organ bis zuletzt vergröbert oder nimmt sogar fortdauernd an 
Volumen zu. 

HI. Sehr viel seltener sind die Fälle der hypertrophisch-ikte- 
rischen Lebereirrhose. wie sie besonders von HaxorT geschildert sind: 

Die typischen Fälle dieser Art beginnen meist mit Anfällen von 
Ikterus. die von schmerzhaften Empfindungen in der Leber- 
segend und leichten Vergrößerungen des Organs, bisweilen 
auch von fieberhaften Temperatursteigerungen begleitet sind. 
Diese Anfälle sind wahrscheinlich zurückzuführen auf «das Eindringen 
von Infektionskeimen in die Gallenwege und die dadurch hervorgerufene 
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komplizierende Cholangitis. Bei den ersten Anfällen verliert sich 
der Ikterus meist nach einigen Wochen wieder, doch bleibt die Leber 
und meist auch die Milz etwas vergrößert. Nach jedem neuen Anfall, 
wie er sich in Zwischenräumen von Monaten oder Jahren zu wieder- 
holen pflegt, ist die Rückbildung eine weniger vollständige. Schließlich 
bleibt der Kranke dauernd ikterisch, während die Vergrößerung 
der Leber und der Milz immer weitere Fortschritte macht, so daß 
beide Organe im Laufe der Zeit eine oft enorme Ausdehnung erreichen 
können. 

Erscheinungen der Pfortaderstauung fehlen gänzlich oder treten 
erst ganz spät hinzu. ohne in der Regel eine erhebliche Bedeutung 
zu gewinnen. Die Krankheit dauert meist sehr viel länger (4—8, 
ausnahmsweise selbst 20—30 Jahre). Sie endet meist unter dem Krank- 
heitsbilde eines Icterus gravis, dem oft schon längere Zeit vorher 
die Entwicklung einer hämorrhagischen Diathese vorausgegangen 
ist. Oft bilden auch hier interkurrente Erkrankungen die Todesursache. 

Abweichungen von «diesem typischen Bilde kommen nach ver- 
schiedenen Richtungen vor. Bisweilen stellt sich auch in den hier ge- 
schilderten Fällen ein stärkerer Ascites ein. Dadurch nähert sich 
das Krankheitsbild mehr den Fällen der vorigen Kategorie. Mitunter 
fehlt der Ikterus; die ungewöhnliche Volumszunahme der Milz 
neben der Vergrößerung der Leber kann dann leicht das Bild einer 
lienalen Pseudoleukämie vortäuschen (s. auch S. 603, BAnTische 
Krankheit). 

Die Diagnose der Lebercirrhose ist in vorgeschrittenen 
Fällen meist sehr leicht, besonders wenn es sich um Potatoren 
handelt, bei welchen die Veränderungen in der Beschaffenheit der 
Leber der Untersuchung direkt zugängig, und Ascites. Milztumor, Caput 
Medusae, oder mehr oder weniger intensiver Ikterus nachweisbar sind. 
Doch können sich in vielen Fällen auch erhebliche, selbst unüberwind- 
liche Schwierigkeiten ergeben, die je nach der Gestaltung des Einzel- 
falles zu verschiedenen Verwechslungsmöglichkeiten führen können. 

In den Initialstadien der genuinen Lebereirrhose ist in der 
Regel die Diagnose unter Berücksichtigung des ätiologischen Momentes 
auf Grund der hartnäckigen Digestionsstörungen, der veränderten Haut- 
farbe, der beginnenden Vergrößerung der Milz, nur mit mehr oder 
weniger großer Wahrscheinlichkeit zu stellen. 

Kommt der Kranke mit ausgebildetem Ascites zur Be- 
obachtung, dann sind zunächst allgemeine Zirkulationsstörungen 
und lokale Erkrankungen des Peritoneums (chronische Peritonitis, 
Tuberkulose, Karzinomatose) als Ursache der Bauchwassersucht aus- 
zuschließen. Der Befund am Herzen, «die Entwicklung des Ascites vor 
dem Auftreten von Odemen an den unteren Extremitäten, das Fehlen 
von tuberkulösen oder karzinomatösen Erkrankungen anderer Organe 
und andererseits das Vorhandensein von Venektasien auf der Bauch- 
haut, sowie der Nachweis eines Milztumors können die Diagnose 
sicherstellen. Doch kann die Beurteilung erschwert werden: einerseits 
durch das Auftreten von akzidentellen systolischen Geräuschen am 
Herzen, von Odemen und Pleuraergüssen bei der Lebercirrhose, anderer- 
seits durch die Entwicklung einer Stauungsatrophie und einer kartialen 
Cirrhose bei Herzkrankheiten, besonders solchen, die sehwieriger zu 
diagnostizieren sind, wie Myokarditis und perikardiale Verwachsungen. 
Gerade in Fällen letzterer Art hat man auch jene eigentümliche Form 
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von Perihepatitis beobachtet, bei der die Leber aussieht, als wäre sie 
mit erstarrtem Zucker übergossen („Zuckergußleber“), und die in 
ihren klinischen Erscheinungen so sehr der Lebercirrhose entspricht, 
daß man sie auch als „perikarditische Pseudolebereirrhose“ bezeichnet 
hat. Der Zusammenhang dieser seltenen Affektion mit der Perikarditis 
ist allerdings keineswegs sicher erwiesen und beschränkt sich, wie es 
scheint, in manchen Fällen darauf, daß beide, die Perikarditis und 
Perihepatitis nur Teilerscheinungen einer selbständigen Erkrankung der 
serösen Häute, einer „Polyserositis“, sind. 

Besondere diagnostische Schwierigkeiten können sich dadurch er- 
geben, daß sehr häufig Komplikationen der Lebereirrhose mit selbst- 
ständigen Erkrankungen des Peritoneums, namentlich der tuberkulösen 
Peritonitis, vorkommen. Oft wird es erst nach der Punktion des 
Ascites möglich, durch den palpatorischen Befund, sowie durch die 
Untersuchung der entleerten Flüssigkeit die Diagnose zu begründen. — 
Der sehr viel seltenere Ascites infolge von Pfortaderthrombose 
unterscheidet sich von demjenigen bei der Lebercirrhose nur durch 
die Atiologie. die im allgemeinen sehr viel raschere Wiederansamnı- 
lung der Flüssigkeit nach der Punktion und die stärkere Neigung zu 
Blutungen auf die Magendarnıschleimhaut. Eine scharfe Trennung ist 
hier meist unmöglich, da auch Komplikationen von Lebereirrhose mit 
Pfortaderthrombose vorkommen können. 

In den Fällen, in welchen die Volumszunahme der Leber 
von vornherein auffallend ist, kommen für die Differentialdiagnose 
fast alle Zustände in Betracht, die mit Vergrößerung des Organs ein- 
hergehen, insbesondere Stauungshyperämie, Gallenstauung, Leber- 
syphilis, Leberkrebs, Amyloidleber, leukämische Leber, multi- 
lokulärer Echinokokkus. Die genauere Prüfung der Beschaffenheit 
der Leber (s. S. 563) und der Milz, der Nachweis bestimmter Krank- 
heitsursachen oder der entsprechenden krankhaften Veränderungen 
anderer Organe, die Berücksichtigung des Krankheitsverlaufes, sowie 
der Individualität (Alter etc.) des Patienten müssen hier die Entschei- 
dung liefern. 

Prognose Da eine scharfe Grenze zwischen den schwereren 
und (den leichteren Formen der diffusen Hepatitis nicht zu ziehen ist, 
so ist die Frage nicht zu entscheiden, ob die Lebercirrhose in ihren 
frühesten Stadien einer Heilung zugängig ist. Sind die krankhaften 
Veränderungen so weit vorgeschritten, daß die Diagnose der Leber- 
cirrhose mit Sicherheit gestellt werden kann, dann ist sie im allge- 
meinen als eine tödliche Krankheit anzusehen, die selten länger als 
2—53 Jahre dauert. Doch kommen Fälle vor, in denen es gelingt, durch 
Fernhalten der ursächlichen Schädlichkeiten und durch Bekämpfung der 
Pfortaderstauung selbst schwere krankheitserscheinungen wieder zu be- 
seitigen und die Patienten noch viele, 10—20, selbst 30 Jahre am 
Leben zu erhalten. Allerdings bleibt es selbst in diesen Fällen fraglich, 
ob der Prozeß in der Leber zum Stillstand gekommen ist. Zum min- 
desten geschieht dies sehr selten. 

Der tödliche Ausgang kann bisweilen schon frühzeitig durch Kom- 
plikationen (Magenblutungen, interkurrente Erkrankungen) oder unter 
den Erscheinungen eines Icterus gravis auftreten. Abgesehen davon 
ist die Prognose um so ernster, je mehr die Verkleinerung 
der Leber und die Erscheinungen der Pfortaderstauung her- 
vortreten. Die Intensität des Ikterus fällt nicht wesentlich ins 
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Gewicht. Die atrophische Cirrhose gibt daher im allgemeinen eine 
schlechtere Prognose als die hypertrophische; doch ist zu berücksichtigen, 
daß die erstere in sehr viel späteren Stadien diagnostiziert zu werden 
pflegt als die letztere. Im Einzelfalle ist auch die Einwirkung der 
Erkrankung auf den allgemeinen Ernährungszustand für die 
Prognose maßgebend. 

Therapie. Die wichtigste Aufgabe ist die Fernhaltung der 
ursächlichen Schädlichkeiten. Daher ist in allen Fällen mög- 
lichst vollständige Abstinenz von spirituösen Getränken zu 
empfehlen. 

Auch im übrigen soll die Nahrung frei von reizenden Sub- 
stanzen sein und möglichst wenig zur Entstehung von schädlichen 
Zersetzungsprodukten im Darm Anlaß geben. Hierin dürfte neben 
der diuretischen Wirkung der Milch der Hauptvorzug der vielgerühmten 
Milchkuren zu suchen sein (1—2 l täglich in kleinen Mengen zu 
genießen). Doch ist eine exklusive Milchdiät nicht für längere Zeit- 
räume und nur mit Vorsicht zu verordnen. Mäßige Mengen von 
Fleisch-, Eier- und Mehlspeisen, leichtes Gemüse und Obst 
sind unter Berücksichtigung der individuellen Verhältnisse zu gestatten. 

Die kausale Indikation kann bei vorausgegangener Syphilis durch 
eine vorsichtige antisyphilitische Behandlung und bei Malaria 
durch die Anwendung des Chinins erfüllt werden. Doch sind die 
diffusen Veränderungen in der Leber einer Beeinflussung durch eine 
spezifische Therapie in der Regel nicht mehr zugängig. 

Auch in Fällen, die nicht syphilitischen Ursprunges sind, scheint 
bisweilen das Jodkalium (5,0:200.0. 3mal täglich 1 EBlöffel) und das 
Kalomel (0,02—0,05 3mal täglich) günstig zu wirken. Die Wirkung 
des letzteren beruht vielleicht auf der Anregung der Diurese und der 
Desinfektion des Darmkanals. 

Sonst können wir auf den Krankheitsprozeß in der Leber nur 
durch solehe Maßnahmen einwirken, welche die Blutzirkulation in 
dem Organe beeinflussen. Zweckmäßige Körperbewegung, sorg- 
fältige Hautpflege und Regelung der Darmtätigkeit kommen 
hierbei zunächst in Betracht. 

Der Gebrauch von Mineralwasserkuren, namentlich der heißen, 
kohlensäurereichen, alkalisch-sulfatischen Quellen Karlsbads ge- 
nügt gleichzeitig einer ganzen Reihe von Indikationen (Anregung des 
Stoffwechsels, Förderung der Blutzirkulation in der Leber, Einwirkung 
auf die Magen- und Darmschleimhaut, Durchspülung des Organismus, 
Steigerung der Harnsekretion).. Die Verordnung dieser Kuren ist vor 
allem da am Platze, wo Vergrößerungen der Leber und der Milz sowie 
chronische Digestionsstörungen bestehen, olıne daß ein nennenswerter 
Ascites vorhanden ist, besonders aber dann, wenn ein deutlicher Ikterus 
besteht. — In geeigneten Fällen sind die 3—-4 Wochen dauernden Trink- 
kuren, nach kürzeren oder längeren Pausen (1—2 mal jährlich), zu wieder- 
holen. — Als Kontraindikation gegen eine Trinkkur ist das Vorhanden- 
sein einer stärkeren Bauchwassersucht anzusehen. Geringe Flüssickeits- 
ansammlungen verschwinden indessen gelegentlich unter dem Einflusse 
der durch die Mineralwässer hervorgerufenen stärkeren Diurese. 

Bei hochgradiger Anämie sind die alkalisch-sulfatischen Eisen- 
wässer (Franzensbad, Elster etc.), bei gleichzeitig bestehenden Lungen- 
affektionen die muriatischen und die alkalisch-muriatischen 
Quellen (Kissingen, Ems etc.) vorzuziehen. 
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Von den Folgeerscheinungen der Lebercirrhose geben vor allem 
die Stauungen im Wurzelgebiete der Pfortader und namentlich 
der Ascites, bisweilen auch der Ikterus Indikationen für die Be- 
handlung ab. Es kann in dieser Hinsicht auf S. 572 u. 575 verwiesen 
werden. Nur mag hier noch einmal betont werden: die frühzeitig 
ausgeführte und oft genug wiederholte Punktion der Bauch- 
höhle ist das zweckmäßigste, mildeste und wirksamste Mittel 
nicht nur zur Beseitigung der Flüssigkeitsansammlung. son- 
dern auch zur Bekämpfung der Pfortaderstauung überhaupt. 
In geeigneten Fällen ist die TaALmAsche Operation zu empfehlen (s. 
S. 575). Erfolge werden durch die Operation aber nur erzielt, wenn 
die Cirrhose noch nicht zu weit vorgeschritten ist. Intensiver Ikterus. 
Neigung zu hämorrhagischer Diathese sind als Kontraindikationen für 
die Operation anzusehen. 


b) Die sekundären Lebercirrhosen. 
1. Die Gallenstauungscirrhose: Biliäre Cirrhose. 


Die Veränderungen. welche sich infolge von Störungen des Gallen- 
abflusses in der Leber entwickeln, sind nur zum Teil auf die mecha- 
nische und chemische Wirkung der gestauten Galle zurückzu- 
führen; zum großen Teil beruhen sie auf den sekundären Infek- 
tionen der Gallenwege und der durch die Grallenstagnation ver- 
ringerten Widerstandsfähigkeit des Organes gegenüber den ver- 
schiedensten, entzündungserregenden Schädlichkeiten. 

Zu dem bereits an früherer Stelle (S. 569) geschilderten einfachen 
Leberikterus kann daher in weiterem Verlaufe auch eine diffuse 
Hepatitis hinzutreten, der durch ihre Entstehungsweise manche Eigen- 
tümlichkeiten aufgeprägt sind. 

In anatomischer Beziehung äußern sich diese Eigentümlichkeiten besonders 
in dem Auftreten von herdförmigen Nekrosen im Leberparenchym, sowie in 


dem stärkeren Hervortreten der von den interlobulären Gallengängen aus- 
gehenden Entzündungs- und Wucherungsprozesse. 


Das klinische Krankheitsbild ist dadurch charakterisiert, daß zu 
einem chronischen Stauungsikterus eine Leberverhärtung unter 
anfänglicher Vergrößerung und späterer Verkleinerung des Or- 
ganes hinzutritt. Milztumor und Ascites fehlen in der Regel. können 
aber im späteren Verlauf sich ausbilden. Im übrigen ist die Gestaltung 
der Krankheitserscheinungen sehr wesentlich abhängig von der Ursache 
der Gallenstauung (Cholelithiasis. Karzinome der Gallenwege und des 
Pankreas, Kompression der Gallengänge von außen her, kongenitale 
Obliteration der Gallengänge usw.). 

Die infektiöse Cholangitis mit ihren Folgen (Cholecystitis. 
Leberabszeß) kann die Krankheit komplizieren und zu fieberhaften Zu- 
ständen Veranlassung geben: ein Icterus gravis kann das Leiden be- 
schließen. 

In bezug auf die Prognose nehmen diese Fälle insofern eine 
besondere Stellung ein. als mit der Beseitigung des Hindernisses für 
den Gallenabfluß ein Stillstand des Krankheitsprozesses und ein Auf- 
hören der Krankheitserscheinungen möglich ist. Doch läßt in sehr vielen 
Fällen die Bösartigkeit des Grundleidens einen solehen Ausgang nicht 
erwarten. 

Alle Maßnahmen. welche die Beseitigung eines Hindernisses für 
den Gallenabluß erstreben, insbesondere auch die chirurgischen Ein- 
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grite an den Gallenwegen. können als prophylaktische Mittel gegen 
die biliäre Cirrhose angesehen werden. Im übrigen deckt sich die Be- 
handlung der sekundären biliären Cirrhose mit der Therapie des 
chronischen Ikterus bezw. der primären Lebereirrhose. 


2. Die Blutstauungsleber: Stauungshyperämie, Stauungsatropbie, 
kardiale Cirrhose. j 


Pathologische Anatomie. Störungen des Blutabflusses führen zunächst zur 
Staunngshyperämie der Leber. Das Organ erscheint dabei vergrößert, dunkelrot, 
von praller Konsistenz und glatter Oberfläche. Auf dem Durchschnitt ergießt sich 
aus den erweiterten Venen eine große Blutmenge; die Läppehenzeichnung ist deut- 
lich ausgeprägt, indem die Umgebung der Zentralvene schwarzrot, die peripheren 
Teile hellbraun erscheinen (hyperämische oder cyanotische Muskatnußleber). 
Auch bei der mikroskopischen Untersuchung ist die stärkere Blutfülle und Er- 
weiterung der Kapillaren im Zentrum der Läppchen deutlich zu erkennen. 

Bei längerer Dauer der Zirkulationsstörung kommt es zu einer Stanungs- 
atrophie der Leberzellen, die, anfangs auf die Umgebung der Lebervenen beschränkt, 
sich allmählich immer mehr nach der Peripherie der Läppchen ausbreitet. Die Ur- 
sache dieser Atrophie dürfte nicht allein in dem gesteigerten Kapillardruck, sondern 
vor allem in der Verschlechterung der Blutmischung zu suchen sein, unter welcher 
bei der verlangsamten Strömung des Blutes die im Zentrum gelegenen Leberzellen 
naturgemäß mehr zu leiden haben. Die Leber erscheint alsdann zwar immer noch 
vergrößert, aber nicht mehr ganz glatt, sondern leicht gekörnt, wie chagriniert; die 
Konsistenz etwas derber. Auf der Schnittfläche sinken die schwarzroten zentralen 
Teile etwas ein, während die braunen peripheren Teile leicht hervorquellen; die deut- 
lich sichtbaren Leberläppchen erscheinen etwas verkleinert (atrophische Muskat- 
nußleber). Unter dem Mikroskop können im Zentrum der Läppchen die er- 
weiterten Kapillaren fast den Eindruck kavernöser Räume machen, zwischen welchen 
nur noch wenige atrophische, abreplattete, mit Fettröpfehen und Pigmentkörnern 
erfüllte Leberzellen, oder auch nur einzelne Pigmentschollen als letzte Spuren der 
verschwundenen Leberzellen nachweisbar sind. 

Mit dem Schwund der Leberzellen wird zunächst das bindegewebige Gerüst 
in dem zentralen Teile der Läppchen deutlich sichtbar. Weiterhin kann es aber 
auch zu einer Wucherung dieses Bindegewebes kommen, wodurch eine Veränderung 
der Leber (Induration, Verkleinerung, Granulierung) hervorgerufen wird, die der 
gewöhnlichen Lebereirrhose gleichen kann, kardiale Cirrhose. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung erkennt man, daß die Bindegewebswucherung haupt- 
sächliech von der Umgebung der Zentralvenen ausgeht. Indem die dem Verlaufe 
der Lebervenen folgenden, nach der Peripherie der Läppchen ausstrahlenden Binde- 
gewebszüge mit ähnlichen Bindegewelsmassen aus den Naclhbarläppcehen in Verbindung 
treten, können sie die Segmente mehrerer benachbarter Läppchen so umschließen, 
daß eine neue Art von Läppehenzeichnung entsteht, bei der die von den Verzwei- 
gungen der Leberarterie und der Gallengänge begleiteten Pfortaderäste im Zentrum 
der Läppchen zu liegen scheinen (foie inverti). 

Dieses charakteristische Bild der reinen kardialen Cirrhose ist indessen nicht 
immer deutlich ausgesprochen, vor allem, weil die durch die Zirkulationsstörungen 
in der Leber hervorgerufenen Veränderungen sich häufig mit einer alkoholischen 
oder arteriosklerotischen Cirrhose zu kombinieren pflegen. 

Von der in manchen Fällen von Stauungsleber gefundenen eigenartigen Peri- 
hepatitis, der sog. „Zuckergußleber“, ist bereits oben (S. 595) die Rede gewesen. 


Ätiologie. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle ist die 
Stauungshyperämie der Leber die Teilerscheinung einer allgemeinen 
venösen Stauung. Alle Affektionen der Zirkulations- und Respira- 
tionsorgane, die zu einer Dilatation und Insuffizienz des rechten Ventrikels 
und zu venöser Stauung im großen Kreislauf führen können. kommen 
daher als Ursachen der Stauungsleber in Betracht. Die besonderen 
anatomischen Verhältnisse der Lebervenen erklären es, daß die Ent- 
wicklung einer Stauungsleber eine der frühesten und häufigsten Folgen 
der allzemeinen Zirkulationsstörung zu sein pflegt. 

Nur in seltenen Fällen ist die Ursache einer Stauunesleber in 
lokalen Störungen des Blutabflusses zu suchen ‘Kompression 
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der Vena cava inferior oberhalb der Einmündungsstelle der Lebervene 
durch karzinomatöse Retroperitonealdrüsen, Aortenaneurysmen, Verenge- 
rungen der Lebervenen durch klappenförmige Vorsprünge in ihrem 
Lumen u. ähnl.). 

Symptome. Unter den Erscheinungen einer allgemeinen venösen 
Stauung tritt die Stauungsleber bald mehr, bald weniger in den Vorder- 
grund. Sobald die Zirkulationsstörungen zu dem Auftreten von Ödemen 
an den unteren Extremitäten oder zur Stauungsalbuminurie geführt hat, 
pflegt auch eine Volumszunahme und Empfindlichkeit der Leber, 
oft auch ein mehr oder weniger deutlicher Ikterus nicht vermißt zu 
werden. 

Nicht selten ist an der vergrößerten Leber ein Venenpuls — 
die Folge einer (meist relativen) Trikuspidalinsuffizienz, seltener ein 
Arterienpuls bei Aortenklappeninsuffizienz —- nachweisbar. 

Gelingt es durch eine geeignete Behandlung. die Leistungsfähig- 
keit des rechten Ventrikels zu erhöhen und die Zirkulationsstörungen 
zu beseitigen, dann werden mit den übrigen Stauungserscheinungen 
auch die Veränderungen an der Leber, bisweilen in auffallend kurzer 
Zeit, wieder rückgängig. 

In vielen Fällen aber sind es gerade die Störungen des Blutab- 
flusses aus der Leber, welche sich von allen Folgen einer allgemeinen 
Zirkulationsstörung am meisten bemerkbar machen. Die durch die ver- 
größerte und empfindliche Leber verursachten Beschwerden geben dann 
oft die erste Veranlassung für einen Herzkranken, ärztliche Hilfe in 
Anspruch zu nehmen. Auch in den späteren Stadien, insbesondere 
wenn es zur Ausbildung einer kardialen Cirrhose gekommen ist. kann 
die Leberaffektion in dem Krankheitsbilde besonders hervor- 
treten und ihrerseits zu Stauungen im Wurzelgebiet der Pfort- 
ader Veranlassung geben, die gegenüber den übrigen Erscheinungen 
des gestörten Kreislaufes eine gewisse Selbständigkeit gewinnen. 

Der Ascites erscheint dann auffallend stark im Verhältnis zu 
den übrigen hydropischen Flüssigkeitsansammilungen, und er verschwindet 
nicht wieder, ebensowenig wie die Volums- und Konsistenzzunahme der 
Leber, auch wenn es gelingt, die Kompensationsstörungen am Herzen 
zu beseitigen. 

Für die Diagnose der Stauungsleber ist der Nachweis einer 
Ursache für die Zirkulationsstörung, sowie das Vorhandensein 
von anderen Erscheinungen einer venösen Stauung von größter 
Bedeutung. — Charakteristisch für die einfache Hyperämie ist der 
rasche Wechsel in der Größe und Empfindlichkeit des Organes. 
— Die Entwicklung einer Cirrhose kann angenommen werden, sobald 
bei Fortdauer der Zirkulationsstörung die Leber sich auffallend verklei- 
nert oder der Ascites über die übrigen Erscheinungen des Hydrops 
auffallend prävaliert. Auf die Schwierigkeiten der Diagnose gegenüber 
der tluxionären Hyperämie und der primären Lebereirrhose ist bereits 
früher (S. 587 u. 597) hingewiesen worden. 

Die Prognose richtet sich nach dem Grundleiden und nach dem 
Grade der Veränderungen in der Leber. Sie ist daher um so ungünstiger, 
je länger die Zirkulationsstörungen andauern, je häufiger sie wieder- 
kehren, und je mehr die Leberaffektion eine selbständige Bedeutung 
sewinnt. — In seltenen Fällen kann auch die Stauungsleber durch das 
Hinzutreten einer sekundären akuten Atrophie unter den Erscheinungen 
einer schweren Leberinsuffizienz zum Tode führen. 
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Die Behandlung hat vor allenı die Aufgabe, die Zirkulations- 
störungen zu beseitigen. — Es wird sich fast immer darum handeln, 
durch Digitalis und ähnlich wirkende Medikamente, durch Ordnung 
der Lebensweise, durch körperliche Ruhe oder auch zweckmäßig 
angewandte Herzgymnastik die Herztätigkeit zu bessern und die 
Kompensation bestehender Herzfehler zu begünstigen. 

Daneben ist von größter Bedeutung die Fernhaltung aller 
Schädlichkeiten, welche auf die Leber direkt einwirken können. 
Denn die Zirkulationsstörung setzt die Widerstandsfähigkeit des Organes 
herab. Regelung der Diät, insbesondere Beschränkung der Al- 
koholzufuhr und Verhinderung von Verdauungsstörungen, 
welche zu abnormen Zersetzungen innerhalb des Darmtraktus führen, 
kommt hier hauptsächlich in Betracht. 

Die symptomatische Behandlung der durch die Stauungsleber 
verursachten Störungen deckt sich mit der Behandlung der kongestiven 
Hyperämie bezw. der primären Lebercirrhose (s. S. 588 u. 599). 


Eine eigenartige Kombination von Lebereirrhose mit Ascites, Anämie und 
außerordentlich starker Milzschwellung hat in neuerer Zeit als sog. „BANTIsche 
Krankheit“ Beachtung gefunden. Es handelt sich dabei zum Teil um Fälle, von 
denen es zweifelhaft ist, ob sie als eine besondere Krankheitsform von den übrigen 
Formen der Lebercirrhose zu trennen sind, zum Teil um Fälle, die als Anaemia 
splenica mit später hinzugetretenem Ascites aufgefaßt werden dürfen. 

Nur für die Fälle der letzteren Art, die sich durch auffallende Veränderungen 
des Blutes auszeichnen (Oligocythämie, Oligochromämie, sowie Verminderung der 
Leukocyten bei relativer Vermehrung der Lymphocy ten) und mit gesteigertem Eiweiß- 
zerfall einhergehen, scheint es zutreffend zu sein, daß die Milz als der Aus- 
gangspunkt der Krankheit anzusehen ist und die Splenektomie zur Heilung des 
Leidens führen kann. 


ll. Diffuse Infiltrationen der Leber. 


Die Veränderungen in der Leber, von welchen im folgenden die Rede sein 
soll, entstehen dadurch, daß sich indifferente Substanzen in den Leberzellen 
ablagern, d. h. Substanzen, welche keine entzündlichen Vorgänge auszulösen ver- 
mögen. 


1. Fettleber. 


Abnorm hoher Fettgehalt (bis zu 40 Proz. an Stelle der normalen 3—5 Proz.) 
findet sich in der Leber unter sehr mannigfaltigen Verhältnissen. Man hat ver- 
sucht, die Fettinfiltration — die Ablagerung des aus der Nahrung oder anderen 
Fettdepots des Körpers stammenden Fettes — von der fettigen Degeneration 
— der Fettbildung aus dem zerfallenden Protoplasma der Leberzellen — zu unter- 
scheiden. Doch scheint es, daß auch in den Fällen, die als fettire Degeneration 
angesprochen wurden, eine Wanderung des Fettes aus anderen Ablagerungsstätten 
nach der Leber stattfindet. Andererseits ist auch die Möglichkeit einer Fettbildung 
aus Eiweiß bei krankhaften Zerfall der Leberzellen nicht in Abrede zu stellen. 
Doch ist es sicher, daß die Fettablagerung selbst nicht die Ursache von Funktions- 
störungen der Leberzellen wird. Im übrigen sind wir über die offenbar sehr be- 
deutsame Rolle der Leber bei dem Fettumsatz im Organismus noch nicht genügend 
orientiert. Wir wissen nur, daß eine abnorme Fettanhäufung in der Leber sowohl 
durch eine übermäßige Zufuhr von Fetten und Kohlehydraten in der 
Nahrung, wie durch gewisse Stoffwechselstörungen hervorgerufen sein kann, 
die nns noch nicht näher bekannt sind, aber offenbar unter sehr verschiedenen 
Verhältnissen zustande kommen können. 


So finden wir sehr ausgesprochene Fettlebern bei allgemeiner 
Fettsucht. bei primären und sekundären Anämien, bei Tuber- 


kulose und Karzinomatose, bei der chronischen Alkoholintoxi- 
kation, bei Phosphor-, Arsen-, Antimon- und anderen Ver- 
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giftungen, bei Sepsis und Pyämie und den meisten schweren 
Infektionskrankheiten. 


Bei der anatomischen Untersuchung erscheint die Fettleber vergrößert, 
ihr Rand etwas abgestumpft, ihre Oberfläche — wenn nicht gleichzeitig Cirrhose 
(cirrhotische Fettleber) besteht — glatt, ihre Farbe graugelb: die Kousistenz bei 
Körpertemperatur vermindert, bei der postmortalen Abkühlung durch die Erstarrung 
des Fettes erhöht. Auf dem Durchschnitt erscheint die acinöse Zeichnung etwas 
verschwommen; an der Messerklinge zeigt sieh ein fettiger Beschlag. Unter dem 
Mikroskop sieht man die Leberzellen mit größeren und kleineren Fettropfen 
erfüllt. 

Daneben können noch verschiedene andere Veränderungen an der Leber 
nachweisbar sein, welche die Folge der mannigfachen, auf dieses Organ einwirkenden 
Schädlichkeiten sind. 


In klinischer Beziehung macht sich eine einfache Fettleber nur 
selten durch ein Gefühl von Druck und Spannung im rechten Hypo- 
chondrium bemerkbar. Das vergrößerte Organ ist in der Regel nur 
bei mageren Individuen durch die Palpation nachweisbar, wobei die 
glatte Oberfläche, die unveränderte Form, die verminderte 
Resistenz und die geringe Empfindlichkeit die Diagnose ge- 
statten. Bei Fettleibigen ist die Vergrößerung meist nur durch Per- 
kussion nachweisbar. 

Fehlt die Vergrößerung des Organes, dann entzieht sich die Fett- 
infiltration der Diagnose bei Lebzeiten. 

Prognose und Therapie richtet sich nach dem Grundleiden. 


2. Amvloidleber. 


Die in der Leber, wie in den Nieren, der Milz, dem Darme und in anderen 
Organen sich ablagernde sog. Amyloidsubstanz ist eine, wie es seheint, ester- 
artige Verbindung von Chondroitinschwefelsäure mit Eiweiß. Eine der- 
artige Substanz scheint in den normalen Arterienwandungen enthalten zu sein, 
wenn sie auch hier nicht direkt mikrochemisch nachzuweisen ist. Unter bestimmten 
pathologischen Verhältnissen häuft sich die Substanz im Organismus an und lagert 
sich vorzugsweise in den Arterienwandungen verschiedener Organe ab. 

Pathologische Anatomie. Bei vorgeschrittener Amyloidinfiltration erscheint 
die Leber vergrößert und von fast brettartiger Härte, „wie gefroren“. 
Die Oberfläche ist glatt, das Gewebe eigentümlich durchscheinend, wachs- 
oder speckartig. Auf dem Durchschnitt läßt sich die Amyloidsubstanz durch die 
magohonibraune Färbung mit Luvsonscher Jodjodkalilösung nachweisen. 

Bei der mikroskopischen Untersuenung erkennt man, daß die an unge- 
fürbten Präparaten eigentümlich hell durehscheinende, glänzende, sich mit Jod braun, 
mit Jod und Schwefelsäure blau, mit Methylviolett rot fürbende Amyloidsubstanz 
hauptsächlich in den Wandungen der kleinen Arterienäste und der Kapillaren ge- 
legen ist. Zwischen den verdiekten Blutbahnen erscheinen die Leeberzellen oft 
versehmälert und atrophisch. 


Ätiologie. Die Amyloidinfiltration der Leber ist nur eine Teil- 
erscheinung der allgemeinen sog. amyloiden Degeneration und ent- 
steht. wie diese, als sekundäre Veränderung infolge von kachektischen 
Zuständen verschiedener Art. insbesondere von chronischen Eiterungen, 
Tuberkulose, Syphilis, Malaria. 

Symptome. Die höheren Grade der Amvloidinfiltration der Leber 
sind bei Lebzeiten durch den Nachweis der Vergrößerung und 
Härte des in seiner Form nicht veränderten Organes zu er- 
kennen. 

Für die Diagnose wichtig ist vor allem «das Vorhandensein eines 
geeigneten ätiolozischen Momentes. sowie die Erscheinungen der amy- 
loiden Degeneration anderer Organe (große. harte Milz. Albuminurie, 
Durehfälle). 
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Die Prognose ist in vorgeschrittenen Fällen eine ungünstige. 
Gerinze Grade von Amyloidinfiltration scheinen wieder rückgängig 
werden zu können, wenn die ursächliche Erkrankung einer Heilung 
zuzängig ist. 

Die Behandlung kann nur gegen das Grundleiden gerichtet sein. 


3. Pigmentleber. 


Die Pigmentablagerungen in der Leber haben im wesentlichen nur ein ana- 
tomisches Interesse. 

Am häufigsten findet sich in den Leberzellen die Ablagerung eines rot- 
braunen Pigmentes, welches deutliche Eisenreaktion gibt (Siderosis der 
Leber). Man beobachtet dieselbe bei allen möglichen Zuständen. bei welchen 
größere Mengen von roten Blutkörperchen zugrunde gehen. Der Eisengehalt der 
Leber ist dabei nicht ohne weiteres aus der Stärke der Blaufärbung mit Ferro- 
eyankalium und Salzsäure oder der Schwarzfärbung mit Schwefelammonium zu be- 
urteilen, da auch eisenhaltige Eiweißverbindungen (Ferratine) in der Leber vor- 
handen sind, die nicht direkt die Eisenreaktion “geben. 

Zu erwähnen wären ferner noch die Melanin ablagerungen in der Leber, von 
denen sowohl das durch die Malariaplasmodien in den roten Blutkörperchen gebildete 
Malariapigment, wie das Pigment der melanotischen Sarkome (Sarko- 
melanin) vorzugsweise in den Kapillaren nnd dem interstitiellen Bindegewebe der 
Leber gefunden wird. 


IN. Zirkumskripte Erkrankungen der Leber. 


Zirkunskripte Erkrankungen der Leber werden hauptsächlich hervorgerufen 
durch die besondere Lokalisation und Weiterentwicklung von Krankheitskeimen in 
dem Organe selbst. Sie führen zunächst zu Veränderungen in der Größe und Form 
des Organes, die durch die physikalische Untersuchung nachweisbar sind. Zu Stö- 
rungen der Leberfunktion geben sie im allgemeinen keine Veranlassung. Störungen 
des Gallenabflusses und des Pfortaderkreislaufes werden nur dann hervorgerufen, 
wenn eine Erkrankung durch ihre besondere Lokalisation zu einer Kompression 
der groben Gallenzänge oder der Pfortader führt. Ikterus und Pfortader- 
stauune können daher vollständig fehlen: wenn sie aber vorhanden 
sind, dann zeichnen sie sich durch eine besondere Intensität aus. 
Weitere Krankheitserscheinungen können durch die spezielle Natur der Erkrankung 
(so Fieber bei Abszessen, Kachexie bei Karzinom usw.) sowie durch die Beteiligung 
anderer Organe bedingt sein. 


1. Leberabszeß. 


Pathologische Anatomie. Leberabszesse können in Form von einfachen 
oder mehrfachen, mitunter außerordentlich zahlreichen Eiterherden auftreten. In 
ihrer Größe wechsoln sie von den kleinsten, kaum sichtbaren, bis zu solehen, die 
fast einen ganzen Leberlappen einnehmen. Sie können zu weichen oder fluktu- 
ierenden Prominenzen auf der Oberfläche des Organs führen, oder erst auf 
der Schnittfläche sichtbar werden. Sie enthalten einen Eiter von verschiedener 
Beschaffenheit, der oft mit Galle, mit nekrotischen Gewehsfetzen oder auch mit 
Gallenkonkrementen nntermischt erscheint. Altere Abszesse sind häufig von einer 
bindegewebigen Kapsel umgeben. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
findet man Leukoeytenanhäufungen, sowie Koagulationsnekrose und Zerfall der 
Leberzellen in dem angrenzenden Gewebe, ferner in der Regel auch zahlreiche 
Bakterien in der Umgebung, wie in dem Inhalt der Abszesse. 

Auber den gewöhnlichen Eiterungserregern — Strepto- und Staphylo- 
kokken — findet sich besonders häufig das Bacterium coli commune. Auch 
der Strahlenpilz (Aetinomyees) kann Leberabszesse machen. In dysenterischen 
Leberabszessen hat man Amöben gefunden, deren Bedeutung als direkte Eiterunes- 
erreger oder als Träger von Infektionskeimen noch nicht ganz sichergestellt ist. Nicht 
selten ist der Eiter von Leberabszessen vollkommen steril: vermutlich sind dann 
die ursprünglichen Erreger bereits zugrunde gegangen. 


Atiologie. Die Eiterungserreger gelangen nur selten dureh Ver- 
letzungen direkt in die Leber. Meist dringen sie auf dem Wege 
der Blutbahnen oder durch die Gallengänge ein. 


606 | MINKOWSKI, 


Von den Blutbahnen ist es in erster Linie das Wurzelgebiet 
der Pfortader. wo namentlich dysenterische, typhöse, tuberkulöse, 
karzinomatöse Geschwürsbildungen, Typhlitis und Appendicitis. 
Eiterungen in Milz, Pankreas, den Urogenitalorganen usw. — mit 
oder ohne vermittelnde Pylephlebitis — den Ausgangspunkt für eine 
Infektion der Leber abgeben können. Seltener werden die Infektions- 
keime auf dem Wege der Leberarterien aus entfernter liegenden 
Organen eingeschleppt. Zweifelhaft ist die Bedeutung der rückläufigen 
Embolie von den Lebervenen aus. 

Die Invasion der Eiterungserreger aus den Gallenwegen findet 
in der Regel im Anschluß an eine infektiöse Cholangitis statt. 
(rallensteine bilden hier die häufigste Veranlassung, in seltenen Fällen 
eingewanderte Spulwürmer oder andere Fremdkörper. 

Besonders zu erwähnen sind ferner die Leberabszesse, welche 
durch Vereiterungen von Echinokokken hervorgerufen werden. 

Eine eigenartige Stellung nehmen die in tropischen Gegenden 
beobachteten Fälle von primären Leberabszessen ein, «deren Ätiologie 
noch keineswegs klargestellt ist. Fin Zusammenhang mit Dysenterie 
läßt sich durchaus nicht in allen Fällen nachweisen. 

Symptome. Die metastatischen Leberabszesse bilden häufig nur 
eine Teilerscheinung allgemeiner Pyämie. Die Allgemeininfektion 
beherrscht dann das Krankheitsbild. 

Die von den Gallenwegen ausgehenden Leberabszesse verlaufen 
häufig unter dem Bilde einer infektiösen Cholangitis, von welcher sie 
überhaupt nicht scharf zu trennen sind. 

Nur wenn ein Eiterherd der Oberfläche der Leber nahe liest und 
eine gewisse Größe erreicht hat, kann er durch die physikalische Unter- 
suchung direkt nachweisbar werden, am sichersten, wenn er in Form 
eines fluktuierenden Tumors die Bauchdecken hervorwölbt. Die 
an der oberen Fläche der Leber gelegenen Abszesse können zu 
Dämpfungen Veranlassung geben, die sich konvex nach oben be- 
grenzen. 

Multiple Abszesse der Leber bewirken oft eine anscheinend gleich- 
mäbige Vergrößerung des Organes. PBisweilen fällt dann eine 
verringerte Konsistenz an einzelnen Stellen auf: man hat bei der Pal- 
pation den Eindruck von Lücken im Gewebe und eine an solchen Stellen 
ausgeführte Probepunktion führt auf einen Eiterherd. 

Mehr oder weniger heftige Schmerzen in der Lebergegend. 
die häufig nach verschiedenen Richtungen, besonders aber nach der 
rechten Schulter ausstrahlen, sowie zirkumskripte Druckempfind- 
lichkeit an einzelnen Stellen des Organes bilden bisweilen sehr cha- 
rakteristische Zeichen eines Leberabszesses. Doch hängt der Schmerz 
im wesentlichen nur von der Beteiligung des serösen Überzuges ab; 
bei tiefliegenden, selbst zahlreichen Leberabszessen, bei welchen eine 
Perihepatitis nicht besteht, kann der Schmerz auch vollständig fehlen. 

Ikterus ist bisweilen «durch das Grundleiden oder die septische 
Allremeininfektion bedingt. Intensiver Ikterus sowie Ascites können 
auch dadurch hervorgerufen sein, daß ein Abszeß die größeren Gallen- 
wege und die Pfortader komprimiert. 

Die Störungen des Allgemeinbefindens, das meist remit- 
tierende oder intermittierende Fieber verhält sich wie bei anderen Eite- 
rungen in inneren Organen. Auch ein infektiöser Milztumor ist 
häufig nachweisbar. 
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Der Verlauf gestaltet sich sehr verschieden, je nach dem Grund- 
leiden, der Virulenz der Eiterungserreger usw. Eine Spontanheilung 
‚«urch Resorption oder Abkapselung und Verkalkung ist nur bei ganz 
kleinen Abszessen möglich und äußerst selten. Dagegen können selbst 
grobe Abszesse, bei geringer oder erloschener Virulenz der Infektions- 
träger, viele Jahre lang latent bleiben. Fine Heilung kann auch bei 
kleinen. einfachen oder mehreren zusammenhängenden Abszessen durch 
eine Perforation nach außen. in seltenen Fällen auch «durch einen 
Durchbruch des Eiters in den Darm oder die Lunge zustande kommen. 
Viel häufiger ist aber ein tödlicher Ausgang durch die Allgemein- 
infektion. durch Perforation in die Peritonealhöhle, in die großen Gefäß- 
stämme oder durch komplizierende Erkrankungen. 

Die Diagnose bleibt in allen Fällen unsicher, in welchen der Ab- 
szeß nicht der physikalischen Untersuchung zugängig ist. Die Schmerz- 
haftigkeit, die Fluktuation, das Fieber können die Unterscheidung eines 
Abszesses von Neubildungen und nicht vereiterten Echinokokken er- 
möglichen; bisweilen entscheidet die Probepunktion, die mit nicht zu 
kurzer Nadel auszuführen ist. Das Auftreten eines zirkumskripten 
Hautödens in der Lebergegend kann für die Diagnose und Lokalisation 
des Abszesses von großer Bedeutung sein. Verwechselungen mit Gallen- 
blasenempyemen, Abszessen der Nachbarorgane, abgesackten Pleura- 
‚empvemen sind oft schwer zu vermeiden. Gegenüber der infektiösen 
Cholangitis ist eine scharfe Grenze überhaupt nicht gegeben. 

Die Prognose ist stets eine ernste, da selbst in den Fällen, in 
welchen der Sitz eines Abszesses eine Operation gestattet, mit der 
Möglichkeit multipler Abszesse zu rechnen ist. 

Eine wirksame Behandlung ist nur durch chirurgische Eingriffe 
möglich. Von den verschiedenen Operationsmethoden führt die einfache, 
selbst oft wiederholte Punktion höchst selten zur Heilung. Die 
Punktionsdrainage ist unsicher und nur als Notoperation zu empfehlen. 
Die einfache Inzision ist nur da am Platze, wo bereits. nach Ver- 
wachsung der Leber mit der Bauchhaut, ein spontaner Durchbruch in 
Aussicht steht. Die einzeitige Schnittmethode mit Befestigung der 
Leber an «die Bauchwand ist für die meisten Fälle das beste Verfahren. 
Nur wo keine Gefahr im Verzuge, gewährt die zweizeitige Schnitt- 
methode gewisse Vorzüge. Abszesse an der Konvexität der Leber 
müssen perpleural, event. mit Rippenresektion, eröffnet werden. 

Wo eine Operation nicht möglich ist, kann die Behandlung nur 
symptomatisch sein: ruhige Lage, Diät, Eisblase bezw. Kataplasmen, 
lokale Blutentziehungen, Hautreize usw. Jedes schwächende Verfahren 
ist zu vermeiden. 


2. Echinokokkus der Leber. 


Pathologische Anatomie. Die Finne des Hundebandwurms, der nur etwa 
4 mm langen, 3—4gliedriren Taenia Echinokokkus, siedelt sich in der Leber 
häufiger als in allen anderen Organen an. Der nach der Verdanung der Eihülle im 
Magendarmkanal frei werdende Embryo gelangt mit dem Pfortaderblutstrome zur 
Leber und kann sich hier in zweierlei Formen entwickeln, die wahrscheinlich zwei 
verschiedenen Arten der Tänie entsprechen, als unilokulärer (eystischer) und als 
multilokulärer (alveolärer) Echinokokkus. 

Die häufigere Form ist die des unilokulären Echinokokkus, welcher eine 
langsam wachsende Blase bildet, die mit der Zeit selbst Mannskopfgröbe erreichen 
kann. Die Wandung dieser von einer bindegewebigen Kapsel umgebenen, mit 
einer eiweißfreien F lüssigkeit gefüllten Blase besteht aus einer äuberen, lamellös 
geschichteten Guticula und einer inneren körnigen Keimschicht, auf welcher 


608 MINKOWSKI, 


sich die Brutkapseln entwiekeln. In diesen bilden sich die Köpfchen (Skolices), 
die mit 4 Saugnäpfen und einem Hakenkranz versehen sind. Zum Teil entstehen 
aus den Brutkapseln auch die Tochterblasen, die sich später loslösen und frei 
in der Flüssigkeit schwimmen und ihrerseits Enkelblasen usw. hervorbringen 
können. Mitunter bleibt der Echinokokkus steril (Acephalocysten).. — Bisweilen 
finden sich mehrere Echinokokken in einer Leber. 


Das Lebergewebe in der unmittelbaren Umgebung verfällt oft einer Druck- 
atrophie: dafür kommt es zu einer kompensatorischen Hypertrophie an anderen Teilen 
des Organes. 

Stirbt der Echinokokkus al, so kann die Blase schrumpfen und verkalken. 
Eine Vereiterung der Echinokokken erfolgt dnrch Sekundärinfektion, oft im An- 
schluß an Trauma. 

Gegenüber der endogenen Proliferation des unilokulären Echinokokkus wächst 
der sehr viel seltenere multilekuläre Echinokokkus durch exogene Blasenbildung, 
die sich vorzugsweise in die präformierten Bahnen der Gallenwege, Blut- und Lymph- 
gefäße hinein erstreckt. Die Leber wird dabei groß, höckerig und hart und läßt 
auf dem Durchschnitt eine aus zahlreichen kleinen Cysten bestehende, mit schwieligem, 
zum Teil verkalktem Bindegewebe durchsetzte Masse erkennen, die man früher viel- 
fach für eine Geschwulstbildung gehalten hat. 


Ätiologie. Die Infektion mit Echinokokken geschieht meist durch 
innige Berührung. Küssen, Sichanleckenlassen von Hunden. Doch ist 
auch die Möglichkeit einer Übertragung durch von Hunden verun- 
reinigte Nahrungsmittel (Salat, Obst, Wasser) gegeben. 

Auffallend häufig ist der Echinokokkus in Island, sowie in einigen 
Gegenden Australiens; in Deutschland besonders in Mecklenburg 
und Pommern. Doch kommt er gelegentlich überall vor. 

Symptome und Diagnose. Die Echinokokken in der Leber 
können latent bleiben, bis die wachsende Geschwulst durch die Raum- 
beengung Beschwerden verursacht. Schwerere Störungen können 
durch die Behinderung der Respiration oder durch Kompres- 
sion der Pfortader oder der großen Gallengänge hervorgerufen 
werden. 

Die Vergrößerung der Leber, das Auftreten von glatten, 
kugeligen Erhebungen, die sehr langsam wachsen, eine pralle, 
bisweilen auffallend harte Konsistenz haben, deutliche Fluktuation 
oder das sehr seltene „Hydatidenschwirren“ zeigen, sowie auf Druck 
nicht schmerzhaft sind, läßt häufig den Leberechinokokkus erkennen. 
Das Fehlen von Fieber sowie das Ausbleiben der Kachexie ge- 
stattet meist, Abszesse und Karzinome auszuschließen. 

Im XNotfalle ist die Probepunktion auszuführen, welche durch 
den Nachweis von Skolices, Häkchen oder Membranfetzen, sowie durch 
die Beschaffenheit der eiweißfreien Flüssigkeit die Diagnose sicherstellt. 
Doch ist die Vornahme der Punktion nur dann unbedenklich, 
wenn man in der Lage ist. nötigenfalls derselben die Opera- 
tion gleich nachfolgen zu lassen. 

Die an der Konvexität der Leber wachsenden Echinokokken können 
durch die Anamnese, den Verlauf der oberen Dämpfungsgrenze, 
sowie dureh die respiratorische Verschieblichkeit von Pleura- 
exsudaten und subphrenischen Abszessen unterschieden werden. Oft 
entscheidet auch hier erst die Probepunktion. 

Vereiterte Echinokokken machen die Erscheinungen eines Leber- 
abszesses. 

Der Leberechinokokkus kann auch in die Nachbarorgane durch- 
brechen. Erfolgt die Perforation nach außen durch die Hautdecken, 
so kann nach Entleerung der Blasen auf diesem Wege eine Heilung 
erfolgen. Weniger günstig ist die Perforation in den Magen, Darm, 
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die Lungen und in die Harnorgane, wobei Echinokokkusteile in den 
Exkreten oder im Sputum nachweisbar werden können: noch ungünstiger 
ist der Durchbruch in die Gallenwege, in die Pleura- und Peri- 
tonealhöhle. Perforationen in die Perikardialhöhle. in die großen 
(1efäße oder gar in das Herz selber führen meist sofort zum Tode. 

Der multilokuläre Echinokokkus verläuft in der Regel mit Ikterus 
und Milzvergrößberung und ist von einer hypertrophischen Lebereirrhose 
oder einem Leberkarzinom nur sehr schwer zu unterscheiden. In ein- 
zelnen Fällen ist die Diagnose nur durch eine Probepunktion oder gar 
eine Probelaparotomie möglich geworden. 

Prognose und Therapie. Wenn auch der Leberechinokokkus 
viele, selbst 20 und mehr Jahre gut ertragen werden kann, so drohen 
dem Kranken «doch viele Gefahren «durch die Möglichkeit einer Ver- 
eiterung und einer Perforation. Eine Spontanheilung nach Absterben 
des Parasiten ist so selten, daß niemals «darauf gerechnet werden kann. 
Da ferner der operative Eingriff viel leichter und ungefährlicher ist, so- 
lange Komplikationen noch nicht bestehen, so ist in allen Fällen die 
operative Behandlung zu empfehlen, sobald der Echinokokkus 
sicher konstatiert werden kann und einer Operation zu- 
gängig ist. 

Von der Anwendung innerer Medikamente (kalomel, Jodkali, 
Terpentin. Kamala) oder der äußerlichen Applikation von Salben und 
Umschlägen ist kein Erfolg zu erwarten. 

Die Akupunktur, Elektropunktur, die einfache oder mehrfach 
wiederholte Punktion oder Aspiration. sowie die besonders emp- 
fohlenen Sublimatinjektionen in die Blase sind unsicherer und 
gefährlicher als die einzeitige oder zweizeitige Schnittmethode, 
die unter mannigfachen Modifikationen der operativen Technik in den 
meisten Fällen am Platze sind. 


Andere tierische Parasiten kommen in der Leber sehr viel seltener vor. 
In die Gallenwege können Spulwürmer (Ascaris lumbricoides), ferner Leberegel 
(Distoma hepaticum) eindringen; in der Pfortader findet sich, besonders in Ägypten, 
das Distoma haematobium; auch Pentastomen sind in seltenen Fällen in der 
Leber gefunden. 


3. Leberkrebs. 


Pathologische Anatomie und Ätiologie. Karzinone entwickeln sich außer- 
ordentlich selten primär in der Leber. Sie bilden dann einen einzelnen um- 
schriebenen Geschwulstknoten oder eine diffuse karzinomatöse Infil- 
tration, die einen größeren Teil des Organes einnehmen kann. Es handelt sich 
in der Regel um Zylinderzellenkrebse, die, wie es scheint, hauptsächlich von den 
Epithelien der kleinen Gallengänge ausgehen. 

Außerordentlich häufig sind dagegen die sekundären Karzinome der Leber, 
die sich als Metastasen im Anschluß an karzinomatöse Erkrankungen im Wurzel- 
gebiet der Pfortader oder auch in entlegeneren Organen entwickeln. Besonders 
häufig ist der Sitz des primären Karzinoms im Magen, Darm, Osophagus, 
Pankreas, Uterus zu suchen; auch primäre Karzinome der Gallenwege können 
die Ursache von sekundärem Leberkrebs sein. 

Diese sekundären Karzinome führen meist zu sehr erheblichen Volumzunahlmen 
des Organes (bis auf das 6fache). Sie bilden in der Regel sehr zahlreiche 
Knoten von außerordentlich verschiedener Größe, die das ganze Organ so durch- 
setzen können, dass nur wenig normales Lebergewebe übrig bleibt. An der Ober- 
fläche treten sie als ungleichmäßige, rundliche Verwölbungen hervor, die oft eine 
zentrale Einsenkung (Nabel oder Delle) zeigen. Auf dem Durchschnitt erseheinen 
sie als meist scharf begrenzte, weißgelbe, bisweilen von Hämorrhagien oder Piginent- 
ablagerungen durchsetzte, markige Knoten, von welchen sich ein milchiger Krebs- 
saft abstreifen läßt. Je nach ihrem Ursprunge zeigen sie einen sehr verschiedenen 
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Bau und treten bald als Scirrhen, bald als Medullar- oder Kolloidkrebse in die Er- 
scheinung. | 

Seltener als die Karzinome sind die Sarkome der Leber, von welchen die 
Melanosarkome besonders hervorzuheben sind, die sich als Metastasen von Choroideal- 
geschwülsten oder von sarkomatös entarteten pigmentierten Hautnaevi entwickeln. 
Primäre Lebersarkome erweisen sich als besonders selten, wenn man die Schwierig- 
keiten bei dem Nachweis des oft sehr kleinen primären Herdes in anderen Organen 
berücksichtigt. 


Symptome und Diagnose. An die Möglichkeit des Vorhanden- 
seins von Krebsmetastasen in der Leber muß man bei jedem länger 
bestehenden Karzinon in anderen Organen denken. 

Die verhältnismäßig rasch zunehmende Vergrößerung der 
Leber, die unebene Beschaffenheit ihrer Oberfläche, die schnell 
fortschreitende Krebskachexie, der Nachweis des primären Kar- 
zinoms in anderen Organen gestattet meist eine sehr sichere Dia- 
gnose. Für die Unterscheidung von anderen zur Vergrößerung des 
Organs führenden Erkrankungen der Leber, sowie von Geschwulst- 
bildungen der XNachbarorgane, ist die Beachtung der bei der Be- 
sprechung der physikalischen Untersuchungsmethoden hervorgehobenen 
Merkmale von größter Bedeutung (S. 563). Hervorzuheben ist ferner 
die Wichtigkeit einer Untersuchung des Mageninhaltes, der Ex- 
ploratio per rectum, sowie die Beachtung der vergrößerten supra- 
klavikularen Lymphdrüsen für Erkennung eines latenten, primären 
Karzinonis im Wurzelgebiet der Pfortader. 

In bezug auf den Ikterus und Aseites gilt das über die 
zirkumskripten Erkrankungen der Leber überhaupt Gesagte (s. S. 605). 
Doch kann ein Ascites beim Leberkarzinom nicht nur durch eine Kom- 
pression der Pfortader durch Krebsmassen, sondern auch durch be- 
gleitende cirrhotische Veränderungen hervorgerufen sein. Und ebenso 
kann eine Flüssigkeitsansammlung im Peritoneum auch durch eine 
gleichzeitig besteliende karzinomatöse Peritonitis bedingt sein. Oft 
gibt in solchen Fällen die Palpation nach der Punktion des Abdomens 
näheren Aufschluß. 

Ikterus, wie auch Fieber können durch komplizierende Cholan- 
gitis hervorgerufen sein. Doch bildet vielleicht des Wachsen des Kar- 
zinoris an sieh schon eine Ursache für fieberhafte Temperatursteigerung. 


Bei den Melanosarkomen der Leber läßt sich Melanin im Harn direkt 
(Schwarzfärbung beim Stehen an die Luft) oder nach der Einwirkung von oxydierenden 
Agentien (Salpetersäure, Eisenchlorid u. dgl.) nachweisen. 


Der Verlauf eines Leberkarzinoms ist in der Regel ein sehr 
rascher. Selten erfolgt der Tod später als einige Monate nach dem 
deutlichen Hervortreten der Lebervergrößerung. 


Therapie. Die Behandlung kann bei den sekundären Karzinomen 
selbstverständlich nur symptomatisch sein. Die primären solitären 
Karzinom- oder Sarkomknoten sind, besonders wenn sie in gestielten 
Leberlappen sitzen, bisweilen einer operativen Behandlung zugängig. 


Anhang: Von gutartigen Geschwülsten kommen in der Leber vor allem 
Fibrome und Angiome vor. Von eystischen Gesehwülsten ist außer den ange- 
borenen Flimmerepitheleysten, den Lympheysten und den aus Gallen- 
gangsektasien oder aus Hämorrhagien entstandenen Cysten namentlich das 
Cystadenom zu erwähnen, welches eigentümlicherweise meist gleichzeitig mit 
evstischer Degeneration der Nieren vorkommt. 

Wenn ausnahmsweise eine von diesen, meist kleinen oder multiplen Cysten 
eine solche Größe erreicht, daß sie Beschwerden verursacht, so wird zunächst wohl 
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stets ein Echinokokkus diagnostiziert, und nur die Beschaffenheit der bei einer Probe- 
punktion gewonnenen Flüssigkeit kann die richtige Vermutung nahelegen. Höchst 
selten kann dann Heilung auf operativem Wege erreichbar sein. 


IV. Spezifische Erkrankungen der Leber. 


R 1. Lebersyphilis. 


Pathogenese und pathologische Anatomie. Erkrankungen der 
Leber infolge von Syphilis kommen sowohl bei der kongenitalen 
Lues der Neugeborenen wie bei den Spätformen der here- 
ditären Syphilis (Lues hereditaria tarda) und in verschiedenen Stadien 
der akquirierten Syphilis vor. 

Im allgemeinen können zweierlei Arten von Veränderungen bei 
diesen Erkrankungen unterschieden werden: spezifische und nicht 
spezifische. 


Die spezifischen sind zirkumskript und bestehen in der Bildung der 
für die Syphilis charakteristischen Infektionsgeschwülste, der Gummata. Ihr Auf- 
treten ist wahrscheinlich bedingt durch die besondere Lokalisation des Krankheits- 
erregers, der Spirochaete pallid a, in dem befallenen Organ. Von dem Orte 
und der Art der Invasion hängt die Gestaltung dieser Veränderungen ab: im fötalen 
Organismus, wo die Leber die direkte Invasionspforte für das Virus bildet, finden 
sich die gummösen Neubildungen fast nur in Form von außerordentlich zahlreichen, 
miliaren Knötchen, die das ganze Organ durchsetzen; beim Erwachsenen, wo die 
Lokalisation der tertiären Veränderungen eine mehr zufällige ist, treten die Gummata 
in Form von vereinzelten Syphilombildungen auf. 

Die nieht spezifischen Veränderungen sind diffus und sind zurückzu- 
führen auf die unter dem Einflusse der Infektion veränderte Beschaffenheit des 
Blutes und der Körpersäfte. Diese Veränderungen können ihrerseits von zweierlei 
Art sein: Sie können hervorgerufen sein dureh die direkten Giftwirkungen 
der Toxine auf die Leber und unterscheiden sieh alsdann nicht wesentlich von 
den Folgen anderer ähnlich wirkender Gifte und Toxine. Hierher gehören der 
einfache infektiöse Ikterus, die akute gelbe Leberatrophie und die 
Lebercirrhose. Oder aber sie entstehen erst indirekt dureh die Rück- 
wirkung des syphilitischen Infektes auf den gesamten Organismus 
und die allgemeinen Ernährungsvorgänge. Hierher gehört die Amyloid- 
leber und wahrscheinlich auch gewisse Fälle der bei Syphilitischen nicht seltenen 
Fettleber. > 


Die verschiedenen Arten der spezifischen und nicht spezifischen 
Veränderungen können sich mannigfach miteinander kombinieren. Dazu 
kommt noch, daß spezifische gummöse Erkrankungen der 
Gallenwege und der Blutgefäße zu Störungen und Ver- 
änderungen in der Leber führen können (Stauungsikterus, 
Pfortaderthrombose), die ihrerseits nichts Spezifisches haben. 
So entsteht eine Vielgestaltigkeit der syphilitischen Erkrankungen 
der Leber, die nicht nur in den anatomischen Veränderungen, sondern 
auch in den klinischen Erscheinungen zum Ausdruck gelangt. 


Die am meisten charakteristischen anatomischen Bilder gewähren: 


1. Die syphilitische Hepatitis der Neugeborenen: Die Leber ist 
groß, schwer, von derber, zäher Konsistenz und graurötlicher oder grau- 
gelber Farbe. Auf dem Durchschnitt ist die acinöse Zeichnung verwischt, dagegen 
erscheinen die miliaren Gummata wie „Grieskörner“, die fest in das Gewebe 
eingelagert sind. Nur ausnahmsweise finden sich auch in der fötalen Leber grob- 
knotige Syphilome. Mikroskopisch ist außer der zirkumskripten gummösen Zell- 
anhäufung auch eine diffuse, durch Extravasation von Leukoevyten, Proliferation 
des Bindegewebes und Veränderungen an den Leberzellen charakterisierte Hepatitis 


nachzuweisen. 
39* 
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Die großhöckerige Cirrhose, die als Spätform der hereditären 
Sinn auftritt, und durch eine eigentümliche Verteilung von Bindegewebszügen 
charakterisiert ist, welche ziemlich gleichmäßige, größere, erbsen- bis kirschengroße 
Inseln von Lebergewebe umschließen. 

3. Die gummöse Hepatitis der Erwachsenen, wie sie in seltenen Fällen 
ebenfalls als eine tardive Folge der ererbten Syphilis, vor allem aber als eine der 
gewöhnlichsten Formen der tertiären Erkrankungen bei akquirierter Syphilis auftritt. 
Sie pflegt durch die Bildung großknotiger Syphilome und noch mehr durch die 
Schrumpfung und Vernarbung derselben zu den bizarrsten Formveränderungen 
und Mißstaltungen der Leber („gelappte Leber“) zu führen: Das meist ver- 
kleinerte Organ zeigt auf der Oberfläche tiefe Furchen und Einziehungen, denen auf 
dem Durchschnitt derbe Bindegewebszüge entsprechen, die das Organ nach verschie- 
denen Richtungen durchsetzen, und zum Teil noch verkäste Reste von gummösen 
Bildungen einschließen. Daneben sind oft noch einzelne größere isolierte Gummata 
vorhanden. Häufig besteht gleichzeitig noch eine chronische diffuse Hepatitis, 
sowie endarteriitische und endophlebitische Veränderungen, wie sie bei der 
Syphilis auch in anderen Organen gefunden werden. 


Symptome und Diagnose. Die Lebersyphilis der Neu- 
geborenen zeigt sich in der Regel nur als eine Teilerscheinung 
der allgemeinen kongenitalen Lues, wie sie gleich nach der Ge- 
burt oder im Laufe der ersten Lebensmonate hervorzutreten pflegt. Die 
Vergrößerung und Konsistenzzunahme der Leber ist dabei oft 
leicht nachzuweisen. 

Die Spätformen der ererbten Syphilis bilden eine verhältnis- 
mäßig nicht seltene Ursache der im jugendlichen Alter auftretenden, 
unter dem Bilde einer Cirrhose verlaufenden Erkrankung der Leber. 

Die erworbene Syphilis kann bereits im Sekundärstadium zu 
Ikterus, sowie zu leichteren und schwereren Formen der 
akuten diffusen Hepatitis Veranlassung geben. Das Auftreten 
zugleich mit der Eruption der sekundären Exantheme, sowie der Erfolg 
der spezifischen Therapie sichern die Diagnose. 

Die im Tertiärstadium auftretende häufigste Form der chro- 
nischen syphilitischen Hepatitis unterscheidet sich in ihren Er- 
scheinungen bisweilen durchaus nicht von der gewöhnlichen Leber- 
cirrhose. Häufig aber läßt die auffallende Veränderung in der 
Form der Leber und die größere Unebenheit ihrer Ober- 
fläche, neben der anamınestischen Angabe der vorausgegangenen 
syphilitischen Infektion oder dem Nachweis von spezifischen 
Erkrankungen anderer Organe, die Natur des Leidens erkennen. 
Bemerkenswert ist auch die auf Perihepatitis beruhende größere 
Schmerzhaftigkeit, durch welche sich «die syphilitische Leber auszu- 
zeichnen pflegt. 

Fin Ascites kann bei der Lebersyphilis durch Kompression der 
Pfortader verursacht sein. Eine Vergrößerung der Milz kann 
fehlen, aber auch als Folge der Pfortaderstauung, einer gleichzeitigen 
syphilitischen Erkrankung der Milz oder einer amyloiden Infiltration 
derselben vorhanden sein. Ikterus fehlt meist, kann aber durch Kom- 
pression der Giallenwege durch Gummata oder Narben hervorgerufen 
werden. | 

Bemerkenswert ist, daß bisweilen bei der Lebersyphilis länger 
(lauerndes remittierendes Fieber beobachtet wird, welches entweder 
(durch komplizierende Cholangitis oder auch durch die Resorption der 
Produkte zerfallender Gummata hervorgerufen zu sein scheint. 

Zur Unterscheidung von Leberkarzinom dient oft das Alter, die 
Anamnese, der Verlauf sowie das Fehlen des primären Karzinoms 
in anderen Organen. 
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Der Erfolg einer antisyphilitischen Behandlung kann zur 
Bestätigung der Diagnose dienen; doch spricht ein Mißerfolg nicht 
immer gegen den syphilitischen Ursprung des Leidens. 


Prognose und Therapie. Die antisyphilitische Behandlung kann 
sich zunächst nur gegen die spezifischen Veränderungen wirksam er- 
weisen. Sie vermag ferner «diejenigen von den nicht spezifischen Ver- 
änderungen zu beseitigen, die indirekt durch die Druckwirkungen der 
Gummata hervorgerufen werden, also die mechanischen Störungen des 
Gallenabflusses und des Pfortaderkreislaufes. Doch können durch 
Thrombosen oder Narben Störungen verursacht sein, die auch nach der 
Beseitigung der Gummata noch fortwirken. 

Bei den diffusen, nicht spezifischen Erkrankungen der Leber kann 
die spezifische Behandlung nur insofern von Erfolg sein, als sie die 
fortwirkende Ursache des syphilitischen Infektes beseitigt. Handelt es 
sich um einen Prozeß, den an sich eine Tendenz zur Heilung inne- 
wohnt, wie bei dem einfachen Ikterus, dann kann dadurch eine rasche 
Heilung erzielt werden. In anderen Fällen, wie bei der akuten gelben 
Atrophie und bei der Cirrhose, kommt es darauf an. ob die krankhaften 
Veränderungen nicht bereits so weit gediehen sind, daß eine Heilung 
ausgeschlossen ist. 

Die Behandlung ist, besonders bei den diffusen Erkrankungen 
der Leber, zunächst mit Jodkalium zu beginnen. Die Quecksilber- 
behandlung ist in diesen Fällen nur mit großer Vorsicht anzuwenden. 
Erfahrungsgemäß vertragen solche Patienten das Quecksilber oft sehr 
schlecht, namentlich wenn Störungen des Gallenabflusses vorhanden sind. 
Die Leber ist eben, neben der Niere, das wichtigste Ausscheidungs- 
organ für das Quecksilber. Besonders leicht treten daher Intoxikations- 
störungen auf, wenn gleichzeitig auch die Nieren krank sind. 


2. Lebertuberkulose. 


Wie die Syphilis kann auch die Tuberkulose spezifische, zirkumskripte, 
und nicht spezifische, diffuse Erkrankungen der Leber veranlassen. Die spezi- 
fischen Veränderungen treten fast iminer nur in Form von miliaren Tuberkeln 
auf und haben nur anatomisches Interesse. Die diffusen Erkrankungen (Cirrhose, 
Amyloidleber, Fettleber) unterscheiden sich in ihren Erscheinungen nicht wesentlich 
von den durch andere Ursachen hervorgerufenen. 


D. Krankheiten der Lebergefäße. 
1. Thrombose der Pfortader, Pylethrombosis. 


Verengerungen oder Verschluß der Pfortader durch Blutgerinnsel, 
die sich in die Verzweigungen des Gefäßes fortsetzen und bei längerer 
Dauer sich auch organisieren können, beobachtet man fast nur im An- 
schluß an andere Erkrankungen; am häufigsten bei der Lebereirrhose 
und Lebersyphilis, ferner bei Kompression der Pfortader durch 
Karzinome der Leber und der Nachbarorgane, durch vergrößerte Lymph- 
drüsen, durch peritonitische Adhäsionen usw. Eine chronische Phlebitis 
oder Phlebosklerose spielt hierbei oft eine wesentliche Rolle. Die durch 
den Pfortaderverschluß bedingte ungenügende Blutversorgung der Leber 
kann ihrerseits zur Atrophie derselben oder zur Cirrhose führen. 


‘ 
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Die klinischen Erscheinungen entsprechen im allgemeinen 
dem Bilde der Pfortaderstauung (s. S. 573). Je nach der Voll- 
ständigkeit des Gefäßverschlusses, sowie nach der Ausgiebigkeit des 
Kollateralkreislaufes treten sie mehr oder weniger stürmisch auf. 

In den akutesten Fällen stellen sich plötzlich Blutbrechen 
und blutige Stuhlentleerungen ein, und unter rascher Entwicklung 
eines Milztumors und eines Ascites erfolgt nach wenigen Tagen 
der Tod. Auch Ikterus kann als Folge des gestörten Leberkreislaufes 
auftreten. Die Erscheinungen können mit der Eröffnung von Kolla- 
teralbahnen wieder rückgängig werden und sich später wiederholt steigern. 
— In anderen Fällen kann der Krankheitsverlauf ein chronischer 
sein und vollkommen einer Lebereirrhose gleichen. In solchen Fällen 
hat man eine Lebensdauer bis zu 6 Jahren beobachtet. 

Die Behandlung ist, abgesehen von der etwaigen Berücksichti- 
gung eines syphilitischen Grundleidens, im wesentlichen dieselbe wie 
bei der Lebercirrhose. Da der Ascites sich nach der Entleerung meist 
sehr viel rascher wieder ansammelt, so empfiehlt es sich bisweilen, mit 
der Punktion etwas zurückhaltend zu sein. 


2. Entzündung der Pfortader, Pylephlebitis. 


Eine chronische Pylephlebitis kann Teilerscheinung einer all- 
gemeinen Phlebosklerose oder einer syphilitischen Gefäßerkrankung sein. 
Sie führt bisweilen zur Pfortaderthrombose. 

Die akute Pylephlebitis wird selten durch eindringende Fremd- 
körper oder Ubergreifen von eitrigen Entzündungen aus der 
Nachbarschaft hervorgerufen. Am häufigsten sind es Eiterungen 
im Wurzelgebiet der Pfortader (Typhlitis und Appendicitis, dys- 
enterische und karzinomatöse (reschwüre, periproktische Abszesse, eitrige 
Prostatitis, Fiterungen an dem weiblichen Genitalapparat usw.), die zu 
eitrigen Entzündungen der Venenwandungen Veranlassung geben. Bei 
Neugeborenen geht mitunter eine Pylephlebitis von der infizierten 
Nabelvene aus. 


Von den lokalen Venenästen kann sich die Entzündung nach dem Hauptstamm 
ausbreiten oder durch losgelöste infizierte Thromben verschleppt werden. Die eitrige 
Pylephlebitis kann ihrerseits die Ursache von metastatischen Leberabszessen 
oder von allgemeiner Pyämie werden, 


Die klinischen Erscheinungen setzen sich zusammen aus dem 
Bilde einer meist mit intermittierenden Fieberanfällen und Schüttel- 
frösten verlaufenden pyämischen Infektion und den durch 
Schmerzen im Epigastrium, Milzschwellung, blutige Ent- 
leerungen, oft auch Ikterus sich äußernden Symptomen der 
Pfortadererkrankung. Zu Ascites und Venendilatationen pflegt es 
in der Regel bei dem raschen Verlauf des Leidens (selten länger als 
2—3 Wochen) nicht mehr zu kommen. 

Von der infektiösen Cholangitis und Leberabszessen ist das Leiden 
bisweilen schwer zu trennen. 

Die Aufgabe der Therapie ist es, vor allem die primären 
Fiterherde aufzusuchen, durch deren Behandlung nicht nur die 
Pylephlebitis verhütet werden kann, sondern deren Beseitigung auch 
die Vorbedingung für die in seltenen Fällen noch mögliche Heilung 
ist. Die Untersuehung per rectum ist dabei besonders wichtig. 
Sonst kann die Behandlung nur symptomatisch sein. 
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3. Verengerung oder Verschluß der Lebervenen 


führt ebenso wie die oft gleichzeitig dabei vorhandene Kompression der unteren Hohl- 
vene zu den Erscheinungen der Stauungsleber, event. zur Stauungscirrhose. Die 
eitrige Entzündung der Lebervenen ist von Leberabszessen nicht zu trennen. 


4. Aneurysmen der Leberarterie. 


Die sehr seltenen Aneurysmen der Leberarterie sind der Diagnose ebenso 
schwer zugängig wie die Aneurysmen der Aorta abdominalis. Selten machen sie 
sich durch einen pulsierenden Tumor und systolische Geräusche bemerkbar. 
Bisweilen führt das Aneurysma zu plötzlichem Verblutungstod, dessen Ursache 


erst bei der Sektion erkannt wird. -— Durch Schmerzen und Ikterus kann eine 
Cholelithiasis vorgetäuscht werden. Darmblutungen können zu der Diagnose von 
Dusdenalgeschwüren Anlaß geben. — In einzelnen Fällen ist eine chirurgische 


Behandlung ohne Erfolg versucht worden. 
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Krankheiten 
der Bauchspeicheldrüse. 


Von 
Prof. Dr. O. Minkowski. 


Die hinter dem Magen, vor dem ersten Lendenwirbel gelegene und vom 
Duodenum bis an die Milz reichende Bauchspeicheldrüse besitzt wichtige Funktionen 
bei der Verdauung der Eiweißstoffe, der Fette und der Kohlehydrate. 
Sie vermittelt ferner den Verbrauch der Kohlehydrate im Organismus: ihre 
vollständige Entfernung hat einen Diabetes mellitus (v. MERING und MINKOWSKI) 
zur Folge. 

‚Krankhafte Veränderungen des Pankreas können zu fühlbarer Resistenz 
und Geschwulstbildung, sowie zuschmerzhaften Empfindungen im oberen 
Teile des Abdomens führen. Durch Kompression der Gallenwege können sie einen 
Ikterus, in seltenen Fällen durch Druck auf die Pfortader einen Ascites ver- 
anlassen, zuweilen auch durch den Druck auf die Digestionsorgane die Durchgängig- 
keit des Pylorus oder des Darmkanales erschweren. Von den Folgen der gestörten 
Pankreasfunktion sind das Auftreten von Fettstühlen (Steatorrhöe), die un- 
vollständige Ausnutzung des Nahrungseiweißes (Azotorrhöe) und die 
Zuckerausscheidung im Harne (Glykosnrie) hervorzuheben. 


1. Entzündungen des Pankreas. 


Die leichteren Formen der akuten diffusen Pankreatitis 
sind bis jetzt wenig beachtet. 

Eine schwere Form von akuter Pankreatitis, diezu Hämor- 
rhagie, Eiterungen und Nekrosen führen kann, tritt bisweilen als 
primäre Erkrankung auf. Sie ist wahrscheinlich durch das Eindringen 
von Infektionskeimen in die Ausführungsgänge der Drüse vom Darm 
her hervorgerufen und führt zu einem Krankheitsbilde, welches an Peri- 
tonitis oder Ileus erinnern kann. Unter heftigen Schmerzen, Er- 
brechen und Kollaps erfolgt meist nach wenigen Tagen ein töd- 
licher Ausgang. Nur ausnahmsweise kann durch Entleerung des Eiters 
in den Darm, durch Abstoßung von nekrotischen Partien oder durch 
operative Eingriffe eine Heilung ermöglicht werden. 

Eine sekundäre, abscedierende Pankreatitis kann die Teil- 
erscheinung einer Pyämie sein. 

Eine chronische indurative Pankreatitis kann, wie die Leber- 
cirrhose, durch Alkoholismus, Syphilis, Arteriosklerose oder durch 
Sekretstauung infolge von Verschluß der Ausführungsgänge durch Steine, 
Narben usw. hervorgerufen werden. Sie bildet diejenige Form 
der Pankreaserkrankung, welche neben der einfachen Atro- 
phie des Organs am häufigsten bei Diabetes gefunden wird. 

Gelegentlich kann die indurative Pankreatitis zum Verschluß des 
Ductus choledochus und zu chronischem Ikterus führen. Verwechslungen 
mit Gallensteinen und mit Pankreaskrebs sind in solchen Fällen möglich. 
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2. Blutungen in das Pankreas. 


Abgesehen von den kleineren Blutungen in das Pankreas- 
gewebe, die bei Erkrankungen des Herzens, der Lunge oder der Leber, 
als Folge der venösen Stauung, oder bei hämorrhagischer Diathese ge- 
funden werden, kommen eigentümliche massige Pankreasblutungen, 
Pankreasapoplexien vor, die sich an Veränderungen der Blutgefäße 
(Arteriosklerose, Syphilis) oder an die verschiedenartigsten Erkrankungen 
des Pankreas selbst (Pankreatitis, Fettnekrose, Neubildungen, Abszesse, 
Cysten) anschließen und unter schweren Kollapserscheinungen in 
wenigen Stunden oder Tagen zum Tode führen. 


3. Nekrosen des Pankreas. 


Ein Absterben von größeren oder kleineren Teilen der Bauch- 
speicheldrüse, selbst ein Nekrotisieren des ganzen Organs, kommt bei 
schweren Entzündungen, Blutungen und Gefäßerkrankungen leicht zu- 
stande. Ganz besondere Aufmerksamkeit hat aber in neuerer Zeit (die 
eigentümliche, noch rätselhafte, als Fettnekrose oder Fettgewebs- 
nekrose bezeichnete Veränderung in Anspruch genommen, die in Form 
von kleinen, bisweilen konfluierenden, opaken, weißen Herden auf- 
fallend häufig im Pankreas, aber auch an anderen Stellen im Fettgewebe 
der Abtdominalhöhle aufzutreten pflegt. Diese Veränderung, die man 
auf eine Einwirkung des Pankreassaftes bezogen hat, scheint in der 
Atiologie der schweren Entzündungen, Blutungen, Vereiterungen und 
Nekrosen der Drüse eine besondere, noch nicht völlig aufgeklärte Rolle 
zu spielen. 

Das Eindringen von Darminhalt in die Ausführungsgänge_ (les 
Pankreas scheint bei der Entstehung der Nekrosen eine Rolle zu spielen. 
Es kommen hierbei die Wirkungen einer bakteriellen Infektion, der im 
Darme enthaltenen Fette, oder der die Pankreasfermente aktivierenden 
Sekrete des Darmes in Frage. 

In einzelnen Fällen ist eine operative Behandlung der Pankreas- 
nekrosen versucht worden. 


4. Pankreassteine. 


Die Konkremente, die in den Ausführungsgängen («es Pankreas 
gefunden werden, bestehen hauptsächlich aus kohlensaurem und phos- 
phorsaurem Kalk. Ihre Entstehung ist wahrscheinlich in ähnlicher 
Weise, wie die Bildung der Gallensteine, auf Sekretstauungen und 
Infektionen der Ausführungsgänge zu beziehen. 

Auch in den Krankheitserscheinungen erinnert die Sialolithiasis 
pancreatiea an die Cholelithiasis. Die Steine können latent bleiben, 
unter Koliken abgehen und zu sekundären Veränderungen (infektiöser 
Sialangitis, Cysten, Abszessen, chronisch-indurativer Pankreatitis usw.) 
Veranlassung geben. Die Diagnose ist zu stellen, wenn Pankreas- 
koliken mit Abgang von charakteristischen Konkrementen 
und gleichzeitig Diabetes, Steatorrhöe und Azotorrhöe nachweis- 
bar sind. 

Für die Behandlung werden Mittel empfohlen, welche die Pankreas- 
sekretion steigern: reichliche, gemischte Nahrung, scharfe Gewürze, 
Säuren, kohlensäurereiche Getränke, Pilokarpininjektionen. Eine chirur- 
gische Behandlung kommt nur für gewisse Folrezustände (Abszesse. 
Cysten) in Betracht. 


618 MINKOWSKI, Krankheiten der Bauchspeicheldrüse. 


5. Pankreaseysten. 


Cysten entstehen im Pankreas oft infolge von Sekretretention bei 
Verschluß der Ausführungsgänge durch Konkremente, Narben, Karzi- 
nome — Retentionscysten — oder als cystische Neubildungen, analog 
den eystischen Degenerationen der Niere, der Leber und anderer Drüsen 
— Proliferationseysten. Ob auch aus Blutergüssen Cysten entstehen 
können, ist fraglich. 

Die Pankreascysten können grobe Tumoren bilden, die der physi- 
kalischen Untersuchung zugängig sind. Das Bestehen von Diabetes, 
Steatorrhöe und Azotorrhöe kann auch hier die Diagnose stützen. 
Unsicher ist der Nachweis der Fermente in dem durch Probepunk- 
tion gewonnenen Cysteninhalt. 

Die Cysten können mit Erfolg chirurgisch behandelt werden: 
die einzeitige oder zweizeitige Inzision mit Annähung der Cysten- 
wand an die Bauchdecken und Drainage der Cystenhöhle ist für die 
meisten Fälle die geeignete Methode. 


6. Pankreaskrebs. 


Das Karzinom des Pankreas ist die bis jetzt klinisch am meisten 
beachtete Krankheit dieses Organes. Am häufigsten ist der Sitz der 
Neubildungen im Kopfe der Drüse. Durch Kompression der Gallen- 
gänge wird dann häufig Ikterus hervorgerufen; bisweilen entsteht auch 
Ascites durch Druck auf die Pfortader. 

Die Diagnose kann bisweilen gestellt werden, wenn bei einem 
chronischen Ikterus ein höckeriger Tumor in der Gegend des Pankreas- 
kopfes fühlbar wird. welcher keinem anderen (der benachbarten Organe 
anzugehören scheint, wenn dabei die Gallenblase vergrößert erscheint, 
ohne daß Koliken vorangegangen wären, wenn eine Vergrößerung der 
Leber fehlt, und die Kachexie bei meist subnormaler Körpertemperatur 
rasch fortschreitet. Sind womöglich auch noch Fettstühle, Abgang der 
unverdauten Muskelfasern oder Glłykosurie nachweisbar, so kann die 
Diagnose sehr sicher werden. 

Doch kann jede einzelne von den erwähnten Erscheinungen auch 
fehlen. Zuckerausscheidung wird z. B. nur in Y/, der Fälle beobachtet. 
In den meisten Fällen geht daher die Diagnose über cine gewisse 
Wahrscheinlichkeit nicht hinaus. 

Verwechslungen sind bisweilen möglich mit der chronischen in- 
durativen Pankreatitis. 

Viel seltener als das Karzinom ist das Sarkom des Pankreas. 

Die Behandlung kann in der Regel nur symptomatisch sein. 
Durch die Verabfolgung von Pankreaspräparaten kann mitunter 
eine bessere Ausnutzung der Nahrung erzielt werden. In einzelnen 
Fällen ist die Exstirpation von Pankreaskarzinomen mit Erfolg 
ausgeführt worden. Als Palliativoperation kommt bei Verschluß der 
Gallenweg ge die Choleeystostomie oder Cholecystenterostomie 
in Betracht. 
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Die Krankheiten der Harnorgane. 
Von 


Richard Stern 


Breslau. 


Mit 2 Abbildungen im Text. 


Allgemeiner Teil. 
I. Untersuchung des Harnes bei Nierenkranken. 


Nur ein relativ kleiner Teil der Nierenerkrankungen verrät sich 
durch örtliche Symptome (Schmerz, palpable Veränderungen). Meist 
erwecken Veränderungen des übrigen Körpers den Verdacht auf Nieren- 
krankheit. Zur Feststellung «der Diagnose ist die Untersuchung des 
Harnes auf Eiweiß und Formelemente notwendig. 

Kine vollständige Harnuntersuchung, die, wenn irgend möglich, in jedem Falle 
von Nierenerkrankung oder beim Verdachte einer solehen vorzunehmen ist, hat sich 
auf die physikalischen Eigenschaften 24 stündige Menge, spezifisches Gewicht, Reaktion, 
Farbe und Durchsichtigkeit, Sediment), die wichtigsten chemischen und mikrosko- 
pischen Bestandteile zu erstreeken. Von chemischen Untersuchungen sind für die 
Diagnose der Nierenkrankheiten besonders wichtig der Nachweis von Eiweiß und 
Blut. Die mikroskopische Untersuehung, die an dem dureh Absetzen in einem 
Spitzelase oder schneller und besser durch Zentrifugieren gewonnenen Sediment vor- 
genommen wird, erstreckt sich hauptsächlich auf weiße und rote Blutkörperchen, 
Harnzylinder, Epithelien der Nieren und Harnwege, Gewebsbestandteile, 
pflanzliche und tierische Parasiten. 

Über die Methoden zur Prüfung der Nierenfunktionen vergl. S. 630. 


Albuminurie. 
Man unterscheidet: 


l. echte oder renale Albuminurie: Absonderung eines eiweib- 
haltigen Harnes dureh die Nieren; 

2. falsche oder accidentelle Albuminurie: Beimengung eiweiß- 
haltiger Flüssigkeiten (Blut. Eiter, Chylus, Sperma) zu dem ursprüng- 
lich eiweißfrei abgesonderten Urin. Die Unterscheidung beider ist im 
allgemeinen leicht, da das makroskopische Aussehen und die mikro- 
skopische Untersuchung Aufschluß über die Beimengung der genannten 
fremden Bestandteile geben. 

Die Erkennung einer renalen Albuminurie neben einer akzidentellen beruht 


auf dem Nachweis einer erheblich größeren Eiweißmenge im filtrierten Harn als dem 
beigemengten Blut oder Eiter usw. entspricht, und vor allem auf dem Nachweis 
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aus den Nieren stanımender, mikroskopiseher Formelemente (Harnzylinder, Nieren- 
epithelien). Auch die übrigen klinischen Symptome sind hier in Betracht zu ziehen. 


Bei der echten Albuminurie handelt es sich um den Übertritt der 
im Blutplasıma vorhandenen Eiweibarten (Serumalbunin und Globuline) 
in den Harn infolge von abnormer Durchlässigkeit der Nierenepithelien. 
Der Übertritt erfolgt vorwiegend in den Kapseln der Glomeruli, wie 
sich durch mikroskopische Untersuchung in geeigneter Weise fixierter 
Nieren nachweisen läßt. 


Andere seltener vorkommende Eiweißarten (Nukleoalbumin, Albumosen, Peptone) 
haben für die Diagnose der Nierenerkrankungen bisher keine praktische Bedeutung 
erlangt. 


Nachweis von Eiweiß im Harn. 


Die Anwesenheit von Eiweiß verrät sich häufig sehon durch Schäumen des 
Harnes. Für den Nachweis muß der Harn klar sein und daher nötigenfalls filtriert 
werden. Von den sehr zahlreichen Eiweißproben sind für die Praxis die folgenden 
besonders geeignet: 


1. Kochprobe. Man erwärmt den Harn in einem Reagensglase bis 
zum Sieden und setzt einige Tropfen konzentrierte Salpetersäure oder 
verdünnte Essigsäure zu. Reagiert der Harn alkalisch, so wird er vor dem 
Erhitzen schwach angesäuert. Tritt während des Kochens ein in der Säure unlös- 
licher Niederschlag auf oder entsteht ein solcher erst nach dem Säurezusatz, so ist 
lKıweiß vorhanden. Löst sich dagegen eine während des Erwärmens eingetretene 
Trübung nach Säurezusatz wieder auf, so bestand sie aus phosphorsaurem oder kohlen- 
saurem Kalk und Magnesia. 

Ausscheidung von Harzsäuren (nach Gebrauch größerer Dosen von Copaiva- 
balsam, Terpentinöl u. a.) kann bei dieser Probe Eiweiß vortäuschen, kommt indessen 
praktisch nur selten in Betracht (s. u.). 

Die Kochprobe eignet sich zu einer freilich nur ungenauen quantitativen 
Schätzung des Eiweißgehaltes. Bei sehr hohem Eiweißgehalt (über 2 Proz.) 
erstarrt der Harn beim Kochen zu einem festen Koagulum. Bei niedrigerem Eiweiß- 
gehalt gibt die Höhe des nach einiger Zeit (etwa 1- 2 Stunden) abgesetzten Koa- 
gulums annähernden Aufschluß. Man spricht behufs approximativer Angabe des 
kiweißgehaltes auch kurz von "io ta ete „Volum Eiweiß®. 

2. Kochprobe mit vorausgehendem Zusatz von Kochsalz und Essigsäure. 
Man versetzt den Harn mit einigen Tropfen Essigsäure und !;, Volumen 
gesättierter Kochsalzlösung und kocht dann auf. FEntsteht bereits in der 
Kälte ein beim Kochen nicht löslicher Niederschlag oder bildet sich ein solcher beim 
Kochen, so ist Eiweiß vorhanden. 

Die Probe ist empfindlicher, allerdings ein wenig umständlicher als 1. Eine 
Täusehung ist wie bei Probe I dureh Ausfallen von Harzsäuren möglich. Doch läßt 
sich diese Fehlerquelle bei beiden Proben dureh Zusatz des doppelten Volumens 
Alkohol nach dem Erkalten ausschalten: die Harzsäuren lösen sich in Alkohol, 
Kiweiß bleibt ungelöst. 

3. Probe mit Essigsäure und Ferrocyankaliım. Man setzt dem Harn 
(etwa ", des Reagensglases) etwa 5 Tropfen Essigsäure und 2--3 Tropfen 
lOproz. Ferroeyankaliumlösune zu. Entsteht eine (bei sehr geringem Eiweiß- 
gehalt erst nach einigen Minuten sichtbare) Trübung oder ein flockiger Niederschlag, 
so ist Kiweiß vorhanden. Die Probe ist sehr empfindlich und für die Praxis sehr 
zu empfehlen. 

Bei Vorhandensein von Nueleoalbumin sowie in harnsäurereiehen Urinen kann 
dureh Zusatz von Essigsäure allein Trübung entstehen. 

4. Überschiehtungsprobe. Man überschichtet konzentrierte Salpeter- 
säure vorsichtig mit etwa dem gleichen Volumen Harn, den man aus 
einer Pipette in das schräg gehaltene Reagensglas langsam einfließen läßt. Bildet 
sich an der Grenze beider Flüssigkeiten sofort oder in den ersten Minuten eine 
scharf begrenzte, weiße Scheibe (ungenau gewöhnlich als „Ring“ bezeichnet), so ist 
iweiß vorhanden. 

Aus sehr konzentrierten Harnen kann sich Harnsäure (Trübung verwaschen, 
steht etwas oberhalb der Grenze beider Flüssigkeiten) oder salpetersaurer Harnstoff 
terofie Kristalle, erst nach längerem Stehen) ausscheiden. Harzsäuren geben auch 
bei dieser Probe einen Niederschlag; Vermeidung dieser Fehlerquelle s. o. 
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Zur quantitativen Eiweißbestimmung ist in der Praxis vielfach das 
EsBACHsche Albuminimeter in Gebrauch (Messung des durch Zusatz einer Mischung 
von Pikrinsäure und Zitronensäure entstehenden Niederschlages), das indes nur un- 
genaue, für wissenschaftliche Beobachtung nicht verwendbare Resultate gibt. 


Vorkommen renaler Albuminurie. 


Mit Hilfe besonders empfindlicher Eiweißreaktionen und bei Ver- 
arbeitung größerer Harnmengen sind auch im Harn gesunder Menschen 
minimale Mengen von Eiweiß (zum Teil Nukleoalbumin) nachgewiesen 
worden. Ein positiver Ausfall der oben angeführten Reaktionen ist 
indes im allgemeinen als pathologisch anzusehen. Vorübergehenil 
können allerdings auch beim Gesunden kleine Eiweißmengen, die 
mit den gebräuchlichen Reaktionen nachweisbar sind, besonders nach 
starken körperlichen Anstrengungen. nervösen Erregungen, kalten Bädern, 
reichlichen Mahlzeiten auftreten („physiologische Albuminurie“, 
LEuUBE). Es handelt sich hier meist nm sehr geringfügige (gewöhnlich 
unter 0,05 Proz.) und rasch wieder verschwindende Albuminurie, die 
auf vorübergehende Schädigung der Nierenepithelien durch die genannten 
Einflüsse zurückgeführt wird. Wahrscheinlich spielen hier vorübergehende 
Änderungen in der Blutzirkulation der Nieren eine wichtige Rolle: ebenso 
bei der häufig (etwa bei einem Drittel der Frauen) während der Ent- 
bindung vorübergehend auftretenden Albuminurie. 


Im Harn der Neugeborenen finden sich sehr häufig während der 
ersten 1—2 Wochen Eiweiß, Cylinder und Epithelien. Über die Ursachen 
weiß man nichts Sicheres. 

Über orthostatische“ und „eyklische‘“ Albuminurie vergl. S. 656. 


Außer bei Erkrankungen und Zirkulationsstörungen der Nieren 
findet man Albuminurie noch bei vielen anderen Krankheiten; so bei 
akuten und chronischen Infektionskrankheiten (bei ersteren 
früher als „febrile Albuminurie“ bezeichnet), bei vielen Vergiftungen, 
bei malignen Tumoren, bei Krankheiten des Blutes (Anämieen, 
Leukämie, Polyzythämie) und des Stoffwechsels, bei verschiedenen 
Affektionen des Verdauungsapparates (namentlich häufig bei 
Ikterus und bei akutem Darmverschluß), bei verschiedenen (nicht tieber- 
haften) Krankheiten des Nervensystems. Die Entstehungsweise 
der Albuminurie bei allen diesen Krankheiten ist jedoch im wesent- 
lichen die gleiche wie bei den Nierenkrankheiten. Zum Teil handelt 
es sich um degenerative Prozesse der Nierenepithelien, die ohne scharfe 
Grenze in eigentliche Nephritis übergehen (vergl. akute Nephritis). 
Immer aber “liegt entweder eine chemische Schädigung der Nieren- 
epithelien (z. B. durch Gifte, Bakterien- oder abnorme Stoffwechsel- 
Produkte usw.) oder eine durch Vermittelung des Nervensystems zustande 
kommende Funktionsstörung jener Epithelien (z. B. bei apoplektischen 
oder epileptischen Anfällen, Gehirnerschütterung) vor. 


In letzterer Hinsicht sei an die berühmten Tierversuche CLAUDE BERNARDS 
erinnert: Auftreten von Albuminurie (und Polyurie) nach Verletzung bestiminter 
Teile der Medulla oblongata. 


Hämaturie und Hämoglobinurie. 


Die Beimengung von Blut zum Harn kann entweder in «den 
Nieren oder den Harnwegen erfolgen, oder es kann sich aus einem 
benachbarten Organ, am häufigsten der Vagina, Blut dem Harn bei- 


622 STERN, 


mischen. Letztere Fehlerquelle läßt sich bei genauer Untersuchung 
ausscheiden. Die Diagnose des Ursprungs der Blutung stützt sich 
zum Teil auf die Art der Entleerung des Blutes und auf das mikro- 
skopische Aussehen der roten Blutkörperchen, zum Teil auf den übrigen 
klinischen Befund. Je höher oben im Harnapparat die Beimengung 
des Blutes zum Urin erfolgt, desto mehr sind die roten Blutkörperchen 
infolge der längeren Einwirkung ddes Harnes ausgelaugt und in ihrer 
Form verändert. Bei renalem Ursprung der Blutung findet man häufig 
auch Blutzylinder (s. u.). Bei Blutungen aus den unteren Harnwegen 
(Blase, Harnröhre) ist die Beimengung des Blutes zum Harn oft eine 
sehr ungleichmäßige: bei Blutungen aus der Urethra ist vorwiegend 
die zuerst entleerte Harnportion bluthaltig, bei Blutungen aus der Blase 
nimmt der Blutgehalt oft gegen das Ende des Urinierens zu; Ent- 
leerung reinen Blutes am Schluß der Harnentleerung deutet auf Prostata 
oder Blasenhals als Ursprungsstelle der Blutung hin. 

Bei starker Hämaturie zeigt der Harn ein trübes, fleischwasser- 
farbenes, im auffallenden Lichte grünlich schillerndes oder auch ein 
mehr dunkelbraunrotes Aussehen. Bei reichlichen Blutungen finden sich 
Gerinnsel im Harn, die, wenn das Blut aus den Nieren oder Nieren- 
hecken stammt, wurmförmige Ausgüsse der Ureteren (darstellen können. 

Der chemische Nachweis von Blutfarbstoff im Harn erfolgt am einfachsten 
dureh die HErLEeRsche Probe: Der Harn wird durch Zusatz mehrerer 
Tropfen Natronlauge stark alkalisch gemacht und dann gekocht. Die 
hierbei ausfallenden Erdphosphate reißen den Blutfarbstoff mit, und es bildet sich 
ein flockiger, blutrot gefärbter Niederschlag (Hämatin), der bei geringem Blutgehalt 
erst nach dem Absetzen deutlich wird. Nach dem Gebrauch von Rheum, Senna 
und Santonin zeigt der Harn die gleiche Reaktion, doch löst sich dieser Nieder- 


schlag in Essigsäure vollständig auf. In zweifelhaften Fällen kann man auch mit 
dem Niederschlage die Häminprobe anstellen. 


Spektroskopische Untersuchung, Ist Blut nur kurze Zeit mit dem Harne 
in Berührung gewesen, so zeigt letzterer die beiden Streifen des Oxyhämoglobins 
zwischen den FRAUNHOFERschen Linien D und E. Bei längerer Einwirkung des 
Harnes auf beigemischtes Blut oder auf Blutfarbstoff wird das Oxyhämoglobin zum 
groben Teil oder fast ganz in Methämoglobin, zum Teil auch in Hämatin 
übergeführt, wodurch eine dunkelbraunrote Färbung hervorgerufen wird. Für das 
Spektrum des Methämoglobins (4 Streifen) ist besonders charakteristisch der Streifen 
im Rot zwischen C und BD. Mit Hilfe eines Taschenspektroskops ist die Unter- 
suchung leicht ausführbar und namentlich für die Unterscheidung des Blutfarb- 
stoffes von anderen Farbstoffen, die dem Harn eine ähnliche Färbung geben können 
(Hämatoporphyrin und andere), zu empfehlen. 

Mikroskopischer Nachweis. Die empfindlichste Probe auf Blut ist 
der mikroskopische Nachweis von roten Blutkörperchen in dem durch 
Zentrifugieren gewonnenen Harnsediment. Zugleich beweist dieser Befund, 
daß Blut und nicht bloß Hämoglobin in den Harn übergetreten ist; er dient somit 
zur Unterscheidung der Hämaturie von der Hämoglobinurie. Überdies 


kann das Aussehen der roten Blutkörperchen, wie bereits oben angedeutet — be- 
sonders zusammen mit dem übrigen mikroskopischen Befunde — Anhaltspunkte für 


die Diagnose des Ursprungs der Blutung liefern. 


Unter Hämoglobinurie versteht man die Ausscheidung von Blut- 
farbstoff mit dem Harn, während rote Blutkörperehen gänzlich fehlen 
oder doch nur so spärlich vorhanden sind, daß ihre Anwesenheit den 
Hlämoglobingehalt des Harnes nicht erklären kann. Der Farbstoff, der 
dem Harn eine rubinrote oder mehr dunkelbraunrote Färbung verleiht, 
ist zum Teil unverändertes Oxyhämoglobin, meist aber vorwiegend Methä- 
moglobin (vergl. oben). 


Findet im Blute aus irgend einem Grunde ein Zerfall von Erythro- 
cyten oder eine Trennung ihres Farbstoffes vom Stroma statt, so tritt 
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Hämoglobin in das Plasma über: Hämoglobinämie. Bei geringeren 
Graden von Hänpglobinämie wird der Blutfarbstoff — wie experimentelle 
Erfahrungen mit Hb-Einspritzungen bei Tieren zeigen — durch die Galle, 
bei höheren Graden auch durch die Nieren ausgeschieden. 

Beim Menschen werden Hämoglobinämie und Hämosrrlobinurie beob- 
aclıtet: 


1. Als Wirkung zahlreicher Blutgifte: chlorsaures Kali, 
Arsenwasserstoff, Glvzerin (bei Einspritzungen in Gelenke oder in den 
Uterus), Pyrogallussäure, Phenol, Phenylhydrazin, Anilin, ein in den 
Morcheln (Helvella esculenta) enthaltenes, in heißes Wasser übergehendes 
Gift u.a. m. Auch die früher nach Transfusion von Tierblut beobachtete 
Hämoglobinurie gehört hierher. 

2. Nach ausgedehnten Verbrennungen, bei denen massen- 
haft rote Blutkörperchen zerstört werden. 

3. Bei schweren Infektionskrankheiten (toxische Wirkung 
der Bakterienprodukte), so beim ‚Schwarzwasserfieber“, bei Scharlach, 
Diphtherie, Typhus, Erysipel, als „Hämoglobinurie der Neugeborenen“ 
(WINCKELsche Krankheit) u. a. 

4. Selten als selbständiges Leiden: paroxysmale Hämoglobin- 
urie. 


Über die Ursachen dieser Krankheit ist noch wenig bekannt. In einem Teil 
der Fälle sind Syphilis und Malaria, wie namentlich der Erfolg der Therapie zeigt, 
ätiologisch bedeutsam. Oft wirkt Kälte als ein den Anfall auslösendes Moment. 
Die Hämoglobimurie tritt daher vorwiegend im Winter oder nach starken Abkühlungen 
oder Durchnässungen anf. Auch experimentell ließ sich bei manchen Patienten 
durch partielle Abkühlung (z. B. eiskaltes Fußbad) ein Anfall auslösen. Bei anderen 
ruft Gehen (nicht die Tätigkeit anderer Muskelgruppen) Hämoglobinurie hervor. 

Die Häufigkeit der Anfälle ist sehr wechselnd; in der warmen Jahreszeit 
bleiben sie in einem Teil der Fälle ganz fort. Der einzelne Anfall beginnt oft mit 
Schüttelfrost; die Temperatur kann bis auf 40° und mehr steigen. Die Patienten 
klagen über Schmerzen im Rücken, in den Gliedern. im Kopf und über allgemeines 
Übelbefinden, sie sehen blaß, zum Teil evanotisch aus. Zuweilen tritt Erbrechen 
ein. Öfters findet sich Druckempfindlichkeit, manchmal auch spontaner Schmerz in 
der Milz-, Leber- und XNierengegend. Die Milz ist häufig etwas geschwollen, 
seltener auch die Leber. Der im Anfall entleerte, rot oder dunkelbraunrot gefärbte 
Harn zeigt bei mikroskopischer Untersuchung gewöhnlich gar keine roten Blut- 
körperchen, dagegen zahlreiche Körnchen von amorphem Blutfarbstoff, zum Teil zu 
zylinderartigen Gebilden zusammengeballt (Hämoglobinzylinder), ferner meist auch 
einige hyaline oder gekörnte, mit amorphem Blutfarbstoff besetzte Zylinder, zuweilen 
auch Nierenepithelien. Dieser Befund, zusammen mit einer leichten, die Hämo- 
globinurie noch etwas überdanernden Albuminurie, zeigt, daß bei dem Anfall eine 
vorübergehende Schädigung der Nieren stattfindet. Nach einigen Stunden sinkt die 
Temperatur unter Schweißausbruch, der Urin wird heller und schließlich wieder 
ganz normal. Auch die übrigen oben geschilderten subjektiven und objektiven 
Symptome gehen rasch wieder zurück. Zuweilen tritt gegen Ende des Anfalles ge- 
ringer Ikterus ein. Leichtere Anfälle verlaufen ohne Fieber und ohne stärkere sub- 
Jektive Beschwerden. 

Die Untersuchung des Blutes während des Anfalles ergibt in der Mehrzalıl 
der Fälle die Abscheidung eines deutlich rotgefärbten Serums (Hämoglobinämie). 
Mikroskopisch werden öfters abnorm blasse oder ganz entfärbte rote Blutkörperchen 
(„Schatten“), zum Teil auch Trümmer von solchen oder Poikiloeyten gefunden. In 
manchen Fällen fanden sich indes angeblich keine Veränderungen des Blutes, ins- 
besondere keine llämoglobinämie. Zur Erklärung dieser letzteren Gruppe von Fällen 
wurde die (bisher unbewiesene) Hypothese der „renalen Hämoglobinurie® (Untergang 
von roten Blutkörperchen oder Ablösung des Hämoglobins vom Stroma in den Nieren) 
aufgestellt. Für die Fälle mit Hämoglobinämie ist es noch zweifelhaft, wodurch es 
zu einer Auflösung des Blutfarbstoffes im Plasma, bezw. zu einem anfallsweixe auf- 
tretenden, massenhaften Untergange roter Blutkörperchen kommt. 

Die sehr spärliehen Sektionsberichte in Fällen, in denen der Tod durch ander- 
weitige Krankheit eintrat, haben keine Aufklärung über das Wesen des Leidens gebracht. 
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Der Verlauf des Leidens erstreckt sich meist über Jahre; öfters hat man 
unter dem Einfluß der Therapie (s. u.) oder auch spontan Heilung eintreten sehen. 
Zum Tode scheint die Krankheit nicht zu führen. 

Therapie: Bei bestehender oder vorausgegangener Syphilis bezw. Malaria ist 
eine spezifische Behandlung (Quecksilber und ‚Jodkali, bezw. Chinin) angezeigt; sie 
führt öfters zur Heilung. Im übrigen können sich die Patienten nur durch tun- 
lichste Vermeidung der veranlassenden Momente (besonders stärkerer Kälteeinwir- 
kungen) vor dem Wiederauftreten der Anfälle schützen. Im Anfall selbst ist Bett- 
ruhe und reichliche Flüssigkeitszufuhr (Durchspülung der Nieren) angezeigt. 


Die Harnzylinder. 


Fast bei jeder renalen Albuminurie sind mikroskopische Ausgüsse 
der Harnkanälchen, die sog. Zylinder, nachweiswar. Zuweilen finden 
sich auch (hyaline) Zylinder im Harn, ohne daß Eiweiß mit den ge- 
wöhnlichen Reaktionen nach- 
weisbar ist, z. B. nicht selten 


a »# beim Ikterus und bei ver- 

a | = schiedenen anderen degene- 

u m s rativen Veränderungen der 

KN { FOS Nieren infolge von Infektionen 

CES f Ead und Intoxikationen, auch mit- 

So a ee PS unter bei Schrumpfniere. Man 
RB u ee unterscheidet: 

N 1. Hyaline Zylinder 

a S (siehe Fig. 1a), die völlig ho- 

CARN > mogen und farblos sind, mit 


E 5 zarten Konturen. Oft lagern 
| 7 ihnen kleine Körnchen (meist 
È t Harnsalze), Fetttröpfchen, 

RR Fettkörnchenzellen, weiße und 
Fig. 1. Verschiedene Arten von Harn- rore Blutkörperchen, Nieren- 
zylindern. a hyaline, zum Teil mit Uraten, epithelien, amorpher Blut- 
Fettröpfehen, Leukocyten und Nierenepithelien farbstoff, Bakterien, Kristalle 


besetzt,  Wachszylinder, c granulierte, d, Epi- auf. 
thelzylinder. 





Ebenfalls homogen, aber schwach 

gelblich gefärbt, mattglänzend und 

von schärferen Konturen sind die selteneren Wachszylinder (b). Sie kommen 

meist bei schwereren Nierenentzündungen vor. Zu der wachsartigen Degeneration 
haben diese Zylinder keine Beziehung, sie geben nicht die Amyloidreaktion. 


2. Granulierte Zylinder (c), aus einer feinkörnigen Grund- 
substanz bestehend. 


3. Epithelzylinder (7), aus Epithelien der Harnkanälchen zu- 
sammengesetzt. 


4. Blutzylinder, aus verklebten, zum Teil zerfallenen roten 
Blutkörperchen bestehend. | 


Bei Hämoglobinurie (vergl. a. vor. S.) kommen aus Blutfarbstoff bestehende 
Zylinder vor (Hämoglobinzylinder). 


Auch weiße Blutkörperchen, Bakterien und Harnsalze 
können zu zylinderartigen (rebilden verkleben. 

Die hyalinen Zylinder bestehen wahrscheinlich aus einer geronnenen 
eiweißartigen Substanz. Die granulierten und Wachszylinder gehen zum 
Teil aus Epithelzylindern hervor. Ubergangsformen zwischen den ge- 
nannten Zylinderarten werden öfters beobachtet. 
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Die (diagnostische Bedeutung «der Harnzylinder beruht darauf, daß 
sie teils durch ihre Zusammensetzung (Epithel-, Blut- und Hämoglobin- 
zylinder), teils durch ihre Auflagerungen (Fetttröpfehen. weiße und rote 
Blutkörperchen, Nierenepithelien, Blutfarbstoff) Schlüsse auf pathologische 
Vorgänge in den Nieren gestatten. 


ll. Zur allgemeinen Pathologie und Therapie 
der Nierenkrankheiten. 


Um in den folgenden Abschnitten Wiederholungen zu vermeiden, 
ist es zweckmäßig, hier einige der wichtigsten klinischen Symptome der 
Nierenkrankheiten einschließlich ihrer Behandlung zu besprechen. 


Die Wassersucht der Nierenkranken. 


Dem englischen Arzte RicuHArD BRIGHT verdanken wir die erste 
genauere Feststellung (1827) der Tatsache, «daß viele Fälle von Wasser- 
sucht, die mit Absonderung eines eiweißhaltigen Harnes einhergehen, 
auf Erkrankungen der Nieren zurückzuführen sind. 

Wassersucht kommt besonders bei gewissen Formen der nicht- 
eitrigen Nierenentzündungen und bei der Amyloidentartung der Nieren 
vor. Im Gegensatz zum Stauungshydrops der Herzkranken beginnt der 
renale Hydrops oft nicht an den abhängigsten Partien des Körpers, 
sondern im Gesicht („gelunsenes Aussehen“), namentlich in «der Um- 
gebung der Augen. Dabei besteht eine auffällige Blässe, die im Gegen- 
satz steht zu der cyanotischen Verfärbung vieler Herzkranken. In 
späteren Stadien vieler Nierenentzündungen ist das Herz sekundär er- 
krankt (s.S.628f.). Es kann sich dann Stauungshydrops entwickeln 
oder zu dem renalen Hydrops hinzugesellen. 

Im weiteren Verlaufe der genannten Nierenkrankheiten erreicht 
der Hydrovs oft sehr hohe Grade, besonders an der Haut des Rumpfes, 
an den äußeren Genitalien und «den unteren Extremitäten. Außer der 
Haut sind oft auch die Körperhöhlen (Pleura, Perikard, Peritoneum), 
zuweilen die Schleimhäute (Gaumen, Ligamenta aryepiglottica) und die 
inneren Organe (Lungen, Gehirn) betroffen. 

Häufig geht der renale Hydrops mit verminderter Harnmenge und 
reichlichem Eiweißgehalt des Urins einher. Da unter normalen Ver- 
hältnissen hauptsächlich «den Glomerulis die Funktion der Wasser- 
sekretion zukommt, und da andererseits bei erkrankten Nieren die Ei- 
weißausscheidung zum großen Teil in den Glomerulis erfolgt, so liegt 
es nahe, das Auftreten der erwähnten Symptomengruppe (Albuminurie, 
verminderte Harnmenge, Hydrops) mit einer Erkrankung vorwiegend 
der Glomeruli in Zusammenhang zu bringen. Vielfach wurde «denn auch 
bis in die jüngste Zeit die Anschauung vertreten, daß eine infolge der 
. Nierenerkrankung eintretende Wasserretention und daraus resul- 
tierende „hydrämische Blutbeschaffenheit* das Auftreten der 
Odeme verursache. Dies mag auch für einen Teil der Fälle zutreffen. 
Aber es ist schwer zu entscheiden, inwieweit die verminderte Wasser- 
ausscheidlung Ursache oder Folge der Odembildung ist. Es könnte 
auch sein, daß der durch andere Ursachen bedingte Ubertritt von Flüssig- 

Lehrb, der inneren Medizin. 4. Aufl. qi) 
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keit aus dem Blutplasma in die Gewebe die Ursache für die vermin- 
derte Wasserausscheidung durch die Nieren abgibt. 

Als ein weiteres ursächliches Moment für die Entstehung der 
Odeme wird die Retention anderer Harnbestandteile als des Wassers 
angesehen. Dies können sowohl normale harnfähige Bestandteile des 
Körpers als auch abnorme Stoffwechselprodukte, die sich infolge der 
mangelhaften Nierenfunktion bilden, sein. In ersterer Hinsicht haben 
Untersuchungen «der jüngsten Zeit zu dem Ergebnis geführt, daß in 
zahlreichen Fällen von Nierenentzündung die Kochsalzausscheidung 
zeitweilig erheblich vermindert ist. Kochsalzretention geht aber meist, 
da der Organismus den Salzgehalt seiner Gewebsflüssigkeiten konstant 
zu halten sucht, mit einer Wasserretention einher. (Doch kommt auch, 
wenngleich seltener, Retention von Kochsalz in den Geweben ohne 
gleichzeitige Wasserretention vor). In manchen Fällen von Nephritis 
werden Odeme durch reichliche Kochsalzzufuhr erzeugt, bezw. verstärkt, 
durch kochsalzarme Kost zum Schwinden gebracht. 

Die Retention normaler oder pathologischer Substanzen infolge 
mangelhafter Nierentätigkeit kann aber noch auf anderem Wege die 
Entstehung von Ödemen hervorrufen. Klinische und experimentelle 
Tatsachen — auf die hier nicht näher eingegangen werden kann — 
sprechen dafür, daß eine wesentliche Bedingung für die Entstehung 
von Ödemen in Veränderungen der Kapillarwandungen zu suchen 
ist. Es wäre möglich, daß die abnorme Blutbeschaffenheit, die sich in- 
folge mangelhafter Nierenfunktion ausbildet, «diese (hypothetischen) Ver- 
änderungen der Endothelien herbeiführt. Aber es besteht auch die 
andere Möglichkeit, daß diese Veränderungen der Gefäßwandungen nicht 
die Folge der Nierenerkrankung, sondern eine dieser koordinierte Wir- 
kung derselben Krankheitsursache sein können. 


Keine der bisher aufgestellten Hypothesen — von denen soeben 
nur ein Teil kurz angedeutet werden konnte — hat bisher eine völlig 


befriedigende Deutung der klinischen Tatsachen ermöglicht. 


Die Behandlung der Wassersucht ist in vielen Fällen von Nieren- 
entzündung eine der wichtigsten therapeutischen Aufgaben, «da hoch- 
gradige Odeme dem Kranken zur Qual und zur Quelle mannigfacher 
Gefahren werden. Hydrothorax und Ilydroperikard, auch hochgradiger 
Ascites erschweren die Atmung und den Kreislauf: Odem der Glottis, 
der Lungen und des Gehirns bewirkt unmittelbare Lebensgefahr. Bei 
hochgradigem Anasarka ist jede Bewegung erschwert; auch kommt es 
leicht zu kleinen Einrissen, welche nicht selten zur Entstehung von 
Erysipel Veranlassung geben. 

Die Behandlung des Hydrops fällt naturgemäß zunächst mit der- 
jenigen des ihn verursachenden XNierenleidens zusammen. Da indes 
unsere bisherige Therapie den Verlauf vieler hier in Betracht kom- 
mender Erkrankungen leider nur wenig und nicht auf die Dauer zu 
beeintlussen vermag, so sind wir oft auf eine symptomatische Be- 
handlung des Hydrops angewiesen. Nach dieser Richtung wirken 
folgende Behandlungsmethoden günstig: 

l. Anregung der Nierensekretion. Außer diuretisch wir- 
kenden Getränken (Milch, Mineralwässer), auf welche bei Besprechung 
der «diätetischen Behandlung der Nephritis näher einzugehen ist, sind 
hier zu empfehlen: pflanzliche Diuretika in Form von Teeaufgüssen, so 
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die Species diureticae (Rad. Levist., Liquirit., Ononid., Fruct. Junip. ïa 
2— mal täglich 1 Eßlöffel als Tee zu bereiten): ferner Liquor Kali 
acetici (täglich 10—20 g), Tartarus depuratus oder boraxatus (mehrmals 
täglich 2 g, zugleich abführend); stärker wirksam sind meist Coffein 
(Coffein. natriosalieyl. 3mal täglich 0.25 g), Theobromin (Th. natrio- 
salieyl. = Diuretin, oder Th. natrioacet. = Agurin, 3—Dmal täglich 1 g), 
Theoein oder Theophyllin (3mal täglich 0,25 g). 








Der Gebrauch des Kolomels, das zuweilen auch bei erkrankten Nieren stark 
dinretisch wirkt, ist zu widerraten, da wegen der bei Nierenkrankheiten oft verlang- 
samten Ausscheidung die Gefalır der Quecksilbervergiftung besonders groß ist. 


In den sehr häufigen Fällen, in denen sich zu der Nierenerkran- 
kung eine Herzinsuffizienz mit Stauungshydrops gesellt, ist Digitalis 
indiziert. Zweckmäßig verbindet man auch Digitalis mit Diureticis, 
z. B. mit Coffeinum natriosalicylicum oder Diuretin oder Liq. Kal. acet. 


Rp. Pulv. fol. Digital. 0,1 Rp. Infus. fol. Digital. 1,0: 150,0 
Diuretin 1,0 Liq. Kal. acet. 20,0 
D. ad caps. amylac. tal. dos. No. X. D.S. 2stündlich 1 EBlöffel z. n 


S. 4—5mal täglich eine Kapsel z. n. 


Wegen der bei Nierenkranken häufig bestehenden Neigung zu 
Übelkeit “und Erbrechen ist es oft zweckmäßiger, Digitalis (und auch 
andere Medikamente) in Klystieren zu geben (vgl. Behandlung der 
Herzkrankheiten). 

2. Anregung der Schweißsekretion. Diese erfolgt bei den 
meist bettlägerigen Kranken am besten durch Anwendung heißer Luft 
(QUINCKES Schwitzapparat, „Phénix à air chaud“, elektrische Schwitz- 
bäder) Auch heiße feuchte Einpackungen oder — falls der 
Kräftezustand, insbesondere der Zustand des Herzens es erlaubt — 
warme Bäder (mit 37° C. beginnend. auf 40° C. steigend, 10 bis 
20 Minuten Dauer, darauf Einpackung in erwärmte wollene Decken 
für 1—2 Stunden) sind zu empfehlen. Zur Unterstützung der schweiß- 
treibenden Wirkung ist es zweckmäßig, gleichzeitig reichlich heiße Ge- 
tränke (Milch, Teeaufgüsse) trinken zu lassen. 


Zur Vermeidung des lästigen Blutandranges nach dem Kopfe ist dieser während 
der angeführten Prozeduren mit kalten Umschlägen zu bedecken. 

Pilokarpin und Salizylpräparate sind nicht zu empfehlen, da sie zuweilen 
Kollapse hervorrufen. 

Vor forceierten Schwitzkuren bei hydropischen Nierenkranken ist zu 
warnen, da sie auf die Herztätirkeit ungünstig wirken und überdies zuweilen das 
Auftreten eines urämischen Anfalles (s. u.) zur Folge haben können. Durch starke 
Schweißsekretion wird zwar viel Wasser, aber nur wenig von anderen Stoffen aus 
dem is entfernt. 


Vermehrung der Wasserausscheidung durch den Darm, 
am besten durch milde Abführmittel, wie Tamarinden, Infusum Sennae 
compos., Cascara sagrada u. älınl. 


4. Diätetische Behandlung. Die neueren Untersuchungen über 
Kochsalzausscheidung bei Nephritis (vergl. oben) haben dazu geführt. die 
Ödeme der Nierenkranken durch kochsalzarme Kost zu bekämpfen. 
Die Erfolge sind freilich inkonstant, doch ist ein Versuch in jedem 
Falle gerechtfertigt. Man läßt die Speisen ohne Salz zubereiten und 
verordnet möglichst salzarme Nahrungsmittel: Reis, Kartoffeln, Mehl. 
Zucker, Chokolade. Obst, Gemüse, Salat. Rohes Fleisch. Mileh und 
Eier enthalten etwas mehr Salz als die eben aufgeführten Nahrungs- 
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mittel, dürfen aber in mäßiger Menge gestattet werden. Brot und 
Butter sind nur „ungesalzen“ zu verabreichen. Kaffee und Tee sind 
erlaubt. Ganz zu vermeiden sind Bouillon, Seefische, Räucher- und 
Wurstwaren und andere stark salzhaltige Nahrungsmittel. 

Wieviel Flüssigkeit einem hydropischen Nierenkranken verabreicht 
werden soll, darüber lassen sich allgemeine Regeln nicht aufstellen. Da 
eine verminderte Fähigkeit der Nieren, Wasser auszuscheiden, eine wich- 
tige Rolle beim Zustandekommen der Wassersucht spielen kann, so ist 
ein vorsichtiger Versuch, die Wasserzufuhr einzuschränken, gestattet. 
Erhebliche Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr wird aber von Nieren- 
kranken oft nicht gut vertragen. Näheres vergl. Therapie der akuten 
und chronischen Nephritis. 


5. Mechanische Entfernung der Flüssigkeit. Führen die 
bisher erwähnten Methoden nicht zu dem gewünschten Erfolge, so muß 
die Flüssigkeit aus der Haut und den Körperhöhlen, soweit nötig. durch 
mechanische Eingriffe entleert werden. Die hier in Betracht kommenden 
Methoden — bei Hautwassersucht Drainage, Inzisionen oder Stiche- 
lungen, bei Hydrops der Körperhöhlen Punktion — sind in dem Ab- 
schnitt: Therapeutische Technik beschrieben. Sorgfältigste Anti- 
sepsis bezw. Asepsis ist hierbei notwendig, da bei hydropischen Nieren- 
kranken sehr leicht Wundinfektion (besonders Erysipel) entsteht. 


Über Behandlung des Glottis- und Lungen-Ödems vergl. Krankheiten 
des Kehlkopfs, bezw. der Lungen. 


Veränderungen des Zirkulationsapparates bei Nierenkranken. 


Krankheiten des Herzens und der Gefäße können zu Erkrankungen 
der Niere führen (vgl. Stauungsniere, hämorrhagischer Infarkt, 
arteriosklerotische Schrumpfniere). Andererseits haben gewisse 
Nierenkrankheiten Veränderungen des Zirkulationsapparates zur Folge. 
Auf das häufige Vorkommen einer anatomisch und klinisch nachweis- 
baren Hypertrophie des Herzens, besonders des linken Ventrikels, 
bei Nephritis haben bereits R. BRIGHT und später namentlich L. TRAUBE 
aufmerksam gemacht. Man findet oft bei akuter und namentlich bei 
chronischer Nephritis, am stärksten ausgesprochen bei der Schrumpf- 
niere, eine vermehrte Spannung des Arterienpulses („Draht- 
puls“), einen verstärkten, nach links und unten verlagerten Spitzen- 
stoß und einen stark akzentuierten, nicht selten klingenden zweiten 
Aortenton. Perkutorisch ist eine Vergrößerung der Herzdämpfung 
nach links, seltener auch nach rechts nachweisbar. 

Neuere anatomische Untersuchungen haben ergeben, daß sich in 
der Mehrzahl der Fälle alle Herzabschnitte, der linke Ventrikel aller- 
dings am stärksten, an der Hypertrophie beteiligen. Auch klinisch läßt 
sich oft eine Verstärkung des zweiten Pulmonal- (nicht nur des Aorten-) 
Tons nachweisen. 

Eine sichere Erklärung des Zustandekommens dieser Veränderungen 
ist noch nicht zu geben. In frühzeitig zur Beobachtung gelangenden 
Fällen, z. B. bei akuter Nephritis, geht die erhöhte Spannung des 
Arterienpulses den klinischen Zeichen der Herzhypertrophie voraus. 
Sehr verbreitet ist die Annahme, daß infolge der Nierenerkrankung 
Stoffe im Körper zurückgehalten oder gebildet werden, die eine dauernde, 
stärkere Kontraktion der kleinen Arterien und damit eine Erhöhung 
des arteriellen Druckes hervorrufen: «diese Druckerhöhung führe zu 
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vermehrter Herzarbeit und damit zur Herzhypertrophie.e. Aber die 
Existenz jener drucksteigernden Stoffe ist noch durchaus hypothetisch. 


Daß anatomische Veränderungen der Gefäßwandungen, wie sie vielfach bei 
Nephritis gefunden werden (Entzündung, Arteriosklerose, Ilypertrophie der Muscu- 
laris), zu Druckerhöhung führen können, ist möglich; aber sie sind bis jetzt nur in 
einem Teile der Fälle und oft nur in beschränkter Ausdehnung nachgewiesen. An- 
dere Ilypothesen nehmen eine direkte Erregung des Herzens zu stärkerer Tätigkeit — 
reflektorisch oder durch chemische Reizung — an. Aber auch hier fehlt es noch 
durchaus an tatsächlichen Beweisen. Die Theorien, nach denen eine Erschwerung 
der Blutzirkulation in den Nieren bei Nephritis, insbesondere bei Schrumpfniere, 
zur Steigerung des Blutdrucks und Herzhypertrophie führen soll (TRAUBE, COHN- 
HEIM), haben deshalb wenig Wahrscheinlichkeit für sich, weil selbst die plötzliche 
Unterbindung beider Nierenarterien den arteriellen Druck nicht zu erhöhen vermag, 
indem das Blut in andere, sich erweiternde Gefäßgebiete strömt. Auch bleiben nach 
Exstirpation einer Niere Blutdruck und Herzgröße dauernd normal. 


In der arteriellen Drucksteigerung, die sich in vielen Fällen von 
Nephritis entwickelt. haben wir wahrscheinlich eine Kompensations- 
vorrichtung des Organismus zu erblicken, welche die Ausscheidung 
von Wasser und bis zu einem gewissen — allerdings auf die Dauer 
nicht: zureichenden — Grade auch der festen Bestandteile selbst dann 
noch ermöglicht, wenn bereits beträchtliche Teile des Nierenparenchynis 
zugrunde gegangen sind. Andererseits bringt der dauernd erhöhte 
Blutdruck gewisse Gefahren mit sich: es können leicht Blutungen 
(aus der Nase, in die Retina, in das Gehirn u. a.) eintreten, zumal die 
(refäßwandungen bei Nephritis öfters pathologisch verändert sind (s. o.). 

Im weiteren Verlaufe kommt es oft zu einer Insuffizienz des 
hypertrophischen Herzmuskels, welche im letzten Stadium vieler Fälle 
von chronischer Nephritis das ‚klinische Bild beherrscht. Vielleicht 
kommt hier eine direkte, das Herz schädigende Wirkung der Nieren- 
krankheit in Betracht; doch ist darüber nichts Sicheres bekannt. 
Außerdem ist zu berücksichtigen, daß die Ursachen der Nephritis 
(namentlich Infektionskrankheiten, Intoxikationen) vielfach zusammen- 
fallen mit denjenigen der Erkrankungen des Herzens und der Gefäße 
(Arteriosklerose). Es ist daher leicht verständlich, daß sich oft unab- 
hängig voneinander und gleichzeitig Veränderungen der Nieren und des 
Zirkulationsapparates entwickeln. 

Die Behandlung der Herzmuskelschwäche bei Nephritis erfolgt 
nach denselben Grundsätzen wie diejenige der Herzschwäche aus anderer 
Ursache. 


Anhang: Retinitis albuminurica. 


Bei Nephritis besteht oft eine auffällige Neigung zu Entzün- 
dungen innerer Organe, die wir später noch im einzelnen zu erwähnen 
haben. Eine diagnostisch besonders wichtige Lokalisation entzündlicher 
Prozesse findet sich häufig in der Netzhaut. Charakteristisch für Re- 
tinitis albuminurica ist die radiäre Anordnung kleiner weißer Flecke 
(Degenerationsherde) um die Macula lutea herum („Sternfigur“). Oft 
finden sich außerdem Netzhautblutungen und Entzündung der Sehnerven- 
papille. Retinitis albuminunrica ist am häufigsten bei der genuinen 
Schrumpfniere (s. u.), kommt aber auch bei den übrigen Formen der 
Nephritis vor. Die durch sie hervorgerufenen Sehstörungen bilden nicht 
selten, namentlich bei Schrumpfniere, die erste subjektive Beschwerde 
des Kranken, und so wird zuweilen die Diagnose der Nierenentzündung 
mit dem Augenspiegel gestellt. Die Retinitis ist an sich der Rückbildung 
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fähis; indes stirbt ein großer Teil der Kranken, ehe es dazu kommt. 
Nur etwa ein Drittel überlebt das zweite Jahr nach dem Auftreten der 
Sehstörung. 


Niereninsuffizienz. Urämie. 


Die Untersuchung des Harns auf Eiweiß und Formelemente ergibt 
zwar wichtige Aufschlüsse über die Krankheiten der Harnorgane, aber 
sie gestattet keinen Schluß auf die Leistungsfähigkeit der Niere als 
Ausscheidungsorgan. Die Funktionsprüfung der Nieren ist in 
jüngster Zeit, namentlich infolge der Entwicklung der Nierenchirurgie, 
sehr eifrig bearbeitet worden. Bis vor kurzem war man auf die Be- 
stimmung der 24stündigen Menge und des spezifischen Gewichts des 
Harns angewiesen. Sinkt die Harnmenge, ohne daß das spezifische Ge- 
wicht sich erhöht, so spricht dies für mangelhafte Ausscheidung der 
festen Harnbestandteile und kann die Befürchtung einer drohenden 
Niereninsuffizienz erwecken. 

Man hat auf verschiedenen Wegen nach genaueren und dabei relativ 
einfachen Methoden der Nierenfunktionsprüfung gesucht: 


1. Quantitative Bestimmung der Ausscheidung gewisser 
normaler Harnbestandteile. Besonders die Harnstoff-, bezw. Ge- 
samtstickstoff- und die Kochsalzausscheidung sind nach dieser Rich- 
tung untersucht worden. Hierbei hat sich u. a. gezeigt, daß die Stick- 
stoffausscheidung bei Nierenentzündungen nicht selten auffälligen, schein- 
bar regellosen Schwankungen unterliegt. Auch wurde bereits oben (S. 626) 
erwähnt, daß bei diesen Erkrankungen nicht selten starke Kochsalz- 
retention vorkommt. Aber derartige Untersuchungen haben nur dann 
Wert, wenn auch die Stickstoff-, bezw. Kochsalzzufuhr bestimmt wird, 
was in der Praxis erheblichen Schwierigkeiten begegnet. 


2. Auf einfacherem Wege versuchte man einen Maßstab für die 
Leistungsfähiskcit der Nieren zu gewinnen, indem man leicht nach- 
weisbare Substanzen in den Körper einführte und den Beginn 
sowie die Dauer ihrer Ausscheidung durch den Harn fest- 
stellte. Besonders hat man hierzu subkutane oder intramuskuläre 
Methylenblau-Injektionen (0,05 g) verwendet. Wenn es auch gelingt, 
auf diesem Wege öfters eine Verzögerung und Verlängerung der Aus- 
scheidung bei Nierenkranken festzustellen, so ist doch von vornherein 
klar und wird durch die klinische Erfahrung bestätigt, daß die Aus- 
scheidung einer körperfremden Substanz keineswegs ein zuverlässiges 
Maß für die gesamte exkretorische Funktion der Niere darstellt. 


3. Der gleiche Einwand trifft die ebenfalls vielfach angewandte 
Methode der Phloridzin-Injektion, die auf der Entdeckung v. MERINGS 
(vergl. den Abschnitt: Diabetes mellitus) beruht: nach subkutaner In- 
jektion von 0,005 g Phloridzin tritt eine etwa 3 Stunden anhaltende 
Zuckerausscheidung im Harn auf. Erkrankte Nieren zeigen meist 
verringerte Zuckerausscheidung. Doch kann das Verhalten der Niere gegen- 
über dieser besonderen chemischen Einwirkung nicht zur ausreichenden Be- 
urteilung der Niereninsuffizienz dienen. 


4. Ferner hat man physikalisch-chemische Methoden zur 
Prüfung der Nierenfunktion herangezogen, besonders die Untersuchung 
der Gefrierpunktserniedrigung des Harnes und des Blutes: Kryo- 
skopie. Während das spezifische Gewicht einer Lösung durch das 
Gewicht ihrer Moleküle bedingt wird, gibt die Erniedrigung des Gefrier- 
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punktes einen Maßstab für die Zahl der in ibr enthaltenen Moleküle. 
Je kleiner die einzelnen Moleküle sind, um so mehr beeinflussen sie, wie 
leicht ersichtlich, die Gefrierpunktserniedrirung. Die großen Eiweiß- 
moleküle haben daher auf den Gefrierpunkt einer Lösung} die gleich- 
zeitig anorganische Salze (mit relativ sehr geringer Molekulargröße) ent- 
hält, so gut wie keinen Einfluß, während der Salzgehalt bestimmend 
auf die Größe der Gefrierpunktserniedrigung wirkt. Die Kryoskopie 
ergibt beim Harn, dessen molekulare Konzentration schon unter physio- 
logischen Verhältnissen je nach Wasserzufuhr bezw. -ausscheidung großen 
Schwankungen unterliegt, nur unter bestimmten Versuchsbedingungen, 
die hier nicht näher erörtert werden können, brauchbare Ergebnisse. 
Dagegen sind Abweichungen der Gefrierpunktserniedrisung des Blut- 
serums, das unter normalen Verhältnissen einen ganz konstanten Salz- 
gehalt hat, sicher von pathologischer Bedeutung. Bei Nierenerkran- 
kungen hat man öfters — entsprechend der auf chemischem und kryo- 
skopischem Wege festgestellten Verminderung der Ausscheidung von 
Salzen durch den Harn — eine stärkere Gefrierpunktserniedrisung des 
Blutserums als in der Norm (normale Zahl ô= — 0,56 °) beobachtet. 
Aber in schweren Fällen von Urämie (s. u.) wurde diese stärkere Ge- 
frierpunktserniedrigung öfters vermißt. 

Besonders finden die eben kurz aufgeführten Methoden für die 
Zwecke der Nierenchirurgie Verwendung. Hier handelt es sich häufig 
um die Entscheidung der Frage, ob bei einseitiger (oder vorwiegend 
einseitiger) Nierenerkrankung die andere Niere leistungsfähig ist. Be- 
züglich der Untersuchungsmethoden (Cystoskopie, Ureterenkatheterismus 
usw.) muß auf die Lehrbücher der Chirurgie verwiesen werden. Meist 
ergibt die Untersuchung des getrennt aufgefangenen Harns beider Nieren 
für das Sekret der kranken Seite ein niedrigeres spezifisches Gewicht, 
geringere (efrierpunktserniedrigung und schwächere oder fehlende Zucker- 
ausscheidung nach Phloridzininjektion. 


Wenn die Nieren infolge von Krankheitsprozessen oder schweren 
Verletzungen ihre Funktion nicht mehr genügend erfüllen können. so 
bildet sich häufig ein vielgestaltiger Symptomenkonplex aus, den man 
unter dem Namen Urämie zusammenfaßt. Dieser Zustand macht den 
Eindruck einer Vergiftung und wird meist aus einer Zurückhaltung 
gewisser Stoffe. die normalerweise durch die Nieren ausgeschieden 
werden oder sich bei gestörter Nierenfunktion im Körper bilden, er- 
klärt. Aber die Versuche, bestimmte derartige Stoffe ausfindig zu 
machen, haben bis jetzt zu keinem sicheren Ergebnis geführt. Man 
hat früher den Harnstoff oder das kohlensaure Ammoniak, später 
manche (der sogenannten Extraktivstoffe, ferner die Kalisalze. neuer- 
dings organische Stoffwechselprodukte unbekannter Art beschuldigt. 
Die obenerwähnten Untersuchungen über die Gefrierpunktserniedrigung 
des Blutserums haben es unwahrscheinlich gemacht. daß die Retention 
von anorganisehen Salzen die Ursache «der Urämie sein könnte In 
letzter Zeit wurde besonders die Zurückhaltung gewisser — aber bisher 
nicht näher bestimmter — Endprodukte des Eiweißstoffwechsels als 
Ursache der Urämie hingestellt. Aber auch dies ist nur eine Hypo- 
these, was deshalb besonders betont werden muß, weil manche Arzte 
auf diese Vermutung weitgehende Folgerungen bezüglich der diäte- 
tischen Therapie, nicht nur der Urämie, sondern auch der Nieren- 
entzündungen aufgebaut haben (vergl. Therapie der akuten und der 
chronischen XNephritis). 
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Die Nieren haben nicht nur sekretorische Funktionen: ihr Ge- 
webe kann auch gewisse Synthesen vollziehen (Bildung der Hippur- 
säure) und hat vielleicht auch eine „innere Sekretion“. Störungen der 
letzteren köhnten ebenso zu Vergiftungserscheinungen führen, wie dies 
für andere drüsige Organe — am sichersten für die Schilddrüse — 
nachgewiesen ist. Auch lassen die neueren Forschungen über Cyto- 
toxine an die Möglichkeit denken, daß gerade der pathologische Zerfall 
von Nierengewebe zu Vergiftungserscheinungen führen könnte. Auch 
hier handelt es sich vorläufig nur um Vermutungen. Aber es ist 
wichtig, darauf hinzuweisen, daß die klinischen Symptome der Urämie 
sich möglicherweise aus verschiedenen Komponenten zusammensetzen. 
Auch die Tatsache, daß beim Verschluß der Ureteren langdauernde 
Anurie bestehen kann, ohne daß es zur Urämie zu kommen braucht, 
spricht dafür, daß die Urämie nicht nur auf einer Vergiftung 
durch zurückgehaltene Harnbestandteile beruht. 

Urämie kann akut oder chronisch auftreten. Der akute urä- 
mische Anfall, der scheinbar aus voller Gesundheit heraus oder 
nach Prodromalsymptomen, wie Kopfschmerzen, Erbrechen, Aufregungs- 
zuständen u. a. m., einsetzt, kann vollständig einem epileptischen 
Krampfanfall gleichen: Bewußtlosigkeit. klonische und tonische Krämpfe, 
Cyanose, weite, schlecht oder gar nicht reagierende Pupillen. Die 
Temperatur ist zuweilen erhöht, in manchen Fällen bis 40° und dar- 
über, kann jedoch auch abnorm tief sinken. Der Puls ist oft vor dem 
Eintritt der Konvulsionen — wie nicht selten auch bei chronischer 
Urämie — verlangsamt, wird jedoch bei schweren krampfanfällen meist 
frequent und klein: seine Spannung verhält sich wechselnd, oft zeigt 
der vorher sehr harte Puls eine deutliche Abnahme der Spannung. Die 
Atmung ist oft beschleunigt, stertorös, zuweilen eigenartig tief, bei Kon- 
vulsionen unregelmäßig; öfters tritt CHEYNE-STOKESsches Atmen auf. 

Der einzelne Krampfanfall dauert meist nur einige Minuten; das 
Koma bleibt aber gewöhnlich mehrere Stunden oder selbst 1—2 Tage 
und länger bestehen; während dieser Zeit wiederholen sich die Krämpfe 
meist mehrfach, in 24 Stunden können 20—30 Anfälle erfolgen. Wenn 
das Koma nicht tödlich endet, kehrt allmählich das Bewußtsein wieder: 
nicht selten werden beim Erwachen schwere cerebrale Störungen (s. 
unten) bemerkt, oder es schließt sich ein chronisch-urämischer Zu- 
stand an. 

Die chronische Urämie äußert sich teils in Symptomen von 
seiten des Magendarmkanals: hartnäckiger Appetitlosigkeit, oft mit 
besonderem Widerwillen gegen Fleisch, Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöe; 
teils in mannigfachen Störungen des Nervensystems: Kopfschmerz 
(öfters als Migräne auftretend), Schwindel, Reizbarkeit, Unruhe, Schlaf- 
losigkeit, Verworrenheit oder auch Apathie und Somnolenz. Auch 


Neuralgien, Parästhesien — die zum Teil wahrscheinlich auf vasomoto- 
rischen Störungen beruhen (z. B. „Absterben der Finger“) — und 


motorische Reizerscheinungen (z. B. Wadenkrämpfe, Muskelzuckungen) 
kommen vor. Sehr selten ist ausgesprochene Neuritis beobachtet. Be- 
sonders quälend ist oft sehr hartnäckiges Hautjucken, das auf eine 
Reizung der sensiblen Hautnerven dureh die im Körper zurückgehaltenen 
giftigen Substanzen zurückgeführt wird. Nicht selten treten, besonders 
nachts. Anfälle von Atemnot („urämisches Asthma“) auf: zuweilen 
wird vorübergehend oder längere Zeit hindurch CHEYNE-STOKESSches 
Atmen beobachtet. 
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Das urämische Erbrechen, eines der häufigsten und quälendsten Symptome, 
ist zum Teil sicher zentralen Ursprungs: zum Teil wird es indes — wie auch die 
urämische Diarrhöe — durch vikariierende Ausscheidung harnfähiger Stoffe ver- 
anlaßt. Harnstoff und kohlensaures Ammoniak wurden wiederholt im Erbrochenen 
bezw. Darminhalt der Urämischen nachgewiesen. Ob die Ausscheidung dieser oder 
anderer noch unbekannter Stoffe die Reizung des Magendarmkanals, die sich im 
Darm bis zur Geschwürsbildung (urämische Darmgeschwüre) steigern kann, 
bewirkt. ist noeh unsicher. Im analoger Weise ist wahrscheinlich die in seltenen 
Fällen beobachtete Stomatitis zu erklären. 

In vereinzelten Fällen hat man einen Harnstoffbeschlag der Haut, be- 
sonders im Gesicht (kleine, mattglänzende Schuppen) beobachtet. Ebenfalls recht 
selten sind urämische Exantheme. 

Öfters bemerkt man bei Urämischen einen eigentümlichen urinösen Geruch 
des Atems, der übrigens auch bei nichturämischen Nierenkranken mitunter ge- 
funden wird. 


Sowohl bei der akuten wie im Verlaufe der chronischen Urämie 
können schwere zerehbrale Symptome auftreten: vollständige doppel- 
seitige Erblindung. viel seltener Taubheit. ferner verschiedene 
„Herdsymptome“, wie Mono- oder Hemiplegien. Aphasie. Hemi- 
anopsie. endlich Delirien, maniakalische oder seltener melancholische 
Zustände. 

Die urämische Amaurose entwickelt sich meist sehr rasch; nicht selten wird 
sie nach dem Erwachen aus dem Koma bemerkt. Der Augenspiegelbefund ist ne- 
gativ (bis auf etwa gleichzeitig vorhandene Retinitis albuminurica), die Pupillen- 
reaktion oft erhalten. Die Prognose bezüglich des Sehvermögens ist günstig, da die 
Amaurose gewöhnlich in 1—2 Tagen, zuweilen in etwas längerer Zeit, zurückgeht; 
dauernde Erblindung kommt nieht vor. Wahrscheinlich handelt es sich — wie aus 
dem häufigen Erhaltensein der Pupillenreaktion und dem zuweilen beobachteten 
Auftreten von Hemianopsie zu schließen ist — um eine Funktionsstörung der Okzi- 
pitallappen. 

Die Entstehungsweise der Herdsymptome bei Urämie ist noch nicht näher 
aufgeklärt. Anatomische Veränderungen fehlen in den tödlich verlaufenen Fällen 
meist. Auch das von TRAUBE zur Erklärung der Urämie angenommene Gehirnödem 
wird in vielen Fällen vermißt. Es muß sich daher wohl um eine Giftwirkung han- 
deln, die gewisse Teile des Zentralnervensystems besonders stark affiziert. 

Die Diagnose ist bei der chronischen Form der Urämie für den- 
jenigen Arzt, der bei jedem seiner Patienten den Urin untersucht. ge- 
wöhnlich leicht. Bei der akuten Form können. wenn der Kranke be- 
wubtlos und ohne Anamnese zur Beobachtung gelangt und Odeme 
fehlen. Epilepsie oder andere zerebrale Erkrankungen — Apoplexie, 
Tumor. Meningitis — in Frage kommen; letztere um so mehr, als einer- 
seits bei der Urämie zuweilen zerebrale Herdsymptome auftreten (vergl. 
oben), andererseits bei den genannten Hirnerkrankungen nicht selten 
vorübergehend Eiweiß im Harn gefunden wird. Selbst Ver wechslungen 
mit Vergiftungen (Alkohol, Opium) oder mit schweren akuten Infek- 
tionskrankheiten können vorkommen. Indes führt der Nachweis nephri- 
tischer Symptome (mikroskopischer Harnbefund, Veränderungen des Zirku- 
lationsapparates, Retinitis albuminurica) meist zur richtigen Diagnose. 

Dagegen ist es oft zunächst unmöglich, zu entscheiden, ob zerebrale Herd- 
symptome, die bei bestehender chronischer Urämie auftreten, durch Hirnblutunz — 
die bei Nephritis nicht selten ist — odeg lediglich durch urämische Vergiftung ver- 
ursacht werden. 

Therapie. Wenn im Laufe einer Nierenerkrankung die Harn- 
menge auffällig abnimmt und dabei das spezifische Gewicht sinkt oder 
niedrig bleibt. "besonders aber, wenn die ersten Zeichen der Trämie — 
meist Kopfschmerzen. Übelkeit, Erbrechen, Apathie oder Unruhe — 
auftreten. muß man versuchen, durch die früher (S. 627) aufgeführten 
Mittel die Nierentätigkeit anzuregen. Besonders sind hier Koffein oder 
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Diuretin in den früher angegebenen Dosen zu empfehlen. Wenn — 
wie dies häufig beobachtet wird — die Herzkraft nachläßt, empfiehlt 
es sich, gleichzeitig Digitalis (am besten per clysma) zu geben. Außer- 
dem ist, sofern dies nicht bereits vorher geschehen ist, eine die Nieren 
möglichst schonende Diät (vergl. Behandlung der akuten Nephritis) ein- 
zuleiten. Eine vorsichtige Anregung der Schweißsekretion und milde 
Abführmittel (vergl. S. 627) können ebenfalls versucht werden. 

Beim akuten urämischen Anfall hat man früher vielfach ver- 
sucht, durch einen Aderlaß eine teilweise Entfernung der angenon:- 
menen Giftstoffe aus dem Körper zu erreichen. Wenn wir uns auch 
nach dieser Richtung von der Entleerung von 2—300 ccm Blut keine 
erhebliche Wirkung versprechen können, so scheint doch in manchen 
Fällen eine Venäsektion abkürzend auf das urämische Koma zu wirken; 
doch darf sie nur bei vollem, kräftigem Pulse versucht werden. Wirk- 
samer scheint eine subkutane oder intravenöse Infusion von physio- 
logischer Kochsalzlösung (500 — 1000 cem, eventuell wiederholt, vergl. 
Therapeutische Technik) zu sein, durch welche, wenn die Nieren 
nicht völlig insuffizient sind, eine energische „Durchspülung‘“* des Körpers 
erzielt wird. Die Infusion kann auch an einen vorher gemachten Ader- 
laß angeschlossen werden. Außerdem muß die bei schweren urämischen 
Anfällen meist vorhandene Herzschwäche mit allen zu Gebote stehen- 
den Mitteln bekämpft werden. Bei dem bestehenden Koma ist hier 
die subkutane Anwendung von Koffein, Oleum canıphoratum, Spiritus 
aethereus indiziert. Daneben können Reizmittel auf die Haut (Senfteig, 
kalte Abwaschungen, besonders bei Kindern auch lauwarme Bäder mit 
kühleren Übergießungen) angewandt werden. 

Narkotika sind nur bei sehr starken, sich oft wiederholenden 
Krampfanfällen oder bei heftigen Delirien anzuwenden: Morphium sub- 
kutan (mit Rücksicht auf die Herztätigkeit am besten gleichzeitig mit 
Kampferöl), Chloralhydrat (2—3 g per clysma) Gegen sehr heftige 
Konvulsionen sind auch Chloroforminhalationen auf Grund ihrer angeb- 
lich günstigen Wirkung bei der Eclampsia gravidarum (s. u. Schwanger- 
schaftsnephritis) empfoblen worden. 

Die Wirkung therapeutischer Maßnahmen bei akuter Urämie ist schwer zu be- 
urteilen, da die heftigsten Anfälle bei indifferenter Therapie günstig enden können, 


in anderen Fällen trotz der verschiedensten therapeutischen Maßnahmen der tödliche 
Ausgang nicht zu verhüten ist. 


jei chronischer Urämie ist außer den oben angeführten — 
leider oft versagenden — allgemeinen Maßnahmen vielfach eine sym- 
ptomatische Behandlung notwendig: die oft sehr heftigen Kopf- 
schmerzen werden zuweilen durch Kälte (Umschläge oder Eisblase), 
öfters durch Antipyrin, Phenazetin und andere Nervina gemildert. 
Manchmal sind sie so quälend und trotzen so jeder anderen Therapie, 
daß sie nur durch Morphium zeitweilig beseitigt werden können. 

Bei Unruhe, Aufregungszuständen und Schlaflosigkeit 
sind zunächst die Bromsalze zu versuchen; oft muß man auch hier zu 
stärkeren Narkotieis greifen. Gegen die Übelkeit und das häufige 
Erbrechen wendet man Eis (in kleinen Stückchen zu schlucken) und 
eisgekühlte (Getränke (Milch, Tee, Mineralwässer, Sekt) an. Wenn der 
Kräftezustand es zuläßt, können in sehr hartnäckigen Fällen Magen- 
ausspülungen versucht werden; doch sind diese meist für die Patienten 
zu angreifend. In den schwersten Fällen helfen nur subkutane Morphium- 
injektionen. Die urämischen Diarrhöen bekämpft man, außer wenn 
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sie zu profus sind, nicht gern. Die oft sehr hochgradige Appetit- 
losigrkeit wird manchmal durch Salzsäure (mehrmals täglich 10—15 
Tropfen Acid. hydrochlor. dilut. in Wasser) günstig beeinflußt. Das 
quälende und die Nachtruhe störende Hautjucken kann öfters durch 
Abtupfen der Haut mit spirituösen Lösungen von Menthol (2proz.), 
Karbol (2proz.), Thymol (1proz.) oder durch Salben. welche die gleichen 
Medikamente enthalten. gemildert werden. Auch lauwarme Bäder, be- 
sonders mit Mentholzusatz (z. B. Menthol 2,5, Spirit. menth. crisp. ad 
DOO, 1—2 Ehlöffel auf ein Bad) wirken günstig. 


Spezieller Teil. 
1. Anomalien der Form und Lage der Nieren. 


Angeborene Hypoplasie oder Fehlen einer Niere kann klinische 
Bedeutung dadurch erlangen, daß Erkrankungen oder Verletzungen der 
einen vorhandenen Niere zu denselben schweren Folgezuständen führen, 
die wir sonst nur bei Insuffizienz beider Nieren beobachten. Der — be- 
sonders für die Nierenchirurgie sehr wichtige — Nachweis, daß nur eine 
Niere vorhanden ist, bezw. funktioniert, kann nur durch die hier nicht 
zu besprechenden Methoden der Cystoskopie, bezw. des Ureteren-Kathe- 
terismus erbracht werden. 

Verwachsungen beider Nieren mit ihren unteren Enden, die sog. 
Hufeisenniere, kann, zumal da die Organe dann oft tiefer liegen als 
normal, zur Verwechslung mit Unterleibstumoren Anlaß geben. 


Über Cystenniere vergl. S. 661. 


Bei den Anomalien der Lage der Nieren haben wir zu unter- 
scheiden 1. Dislokation ohne abnorme Beweglichkeit; 2. ab- 
norme Beweglichkeit mit oder ohne Dislokation. Die erstere 
kommt teils angeboren, teils als Folge pathologischer Prozesse in der 
Umgebung der Nieren (Verdrängung durch Tumoren u. dergl.) vor; 
sie hat nur insofern klinische Bedeutung, als sie zu «diagnostischen 
Schwierigkeiten oder auch zur Abknickung eines Ureters und Ent- 
stehung von Hydronephrose (s. u.) Anlaß geben kann. 

Praktisch viel wichtiger ist die abnorme Beweglichkeit mit oder 
ohne Dislokation, die sog. 


Wanderniere. 


Pathologische Anatomie. Da die Wanderniere an sich niemals 
zum Tode führt, so sind Obduktionsbefunde nur zufällig zu machen. 
Man findet die Niere bei hochgradiser Verlagerung zuweilen dicht unter 
den Bauchdecken, zuweilen im kleinen Becken; die Nierengefäße sind 


dann verlängert. Ein „Mesonephron‘ — d. i. ein Mesenterium der dis- 
lozierten Niere — ist nur in ganz vereinzelten Fällen gefunden worden. 


Zuweilen ist die Niere mit anderen Unterleibsorganen verwachsen. In 
einzelnen Fällen wird Hydronephrose (s. u.) gefunden, die sowohl Folge 
als Ursache der abnormen Beweglichkeit sein kann. Im übrigen besteht 
gewöhnlich gleichzeitig eine Senkung der übrigen Unterleibsorgane, be- 
sonders des Magens und Colon transversum (Enteroptose). 
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Ätiologie. Die normale Befestigung der Niere wird vor allem 
durch das ihre Fettkapsel umgebende feste Bindegewebe („Fascia renalis“) 
bewirkt. Besonders wichtig sind die Bindegewebszüge. die als Fort- 
setzung der Tunica fibrosa der Niere hinter den Nierengefäßen bis zur 
Aorta und zum Zwerchfell verlaufen, sowie diejenigen, welche die 
Nierengefäße mit der hinteren Bauchwand verbinden. Die Bedeutung 
der anderen sogenannten Fixationsmittel der Nieren, der Bauchwand. 
des Peritoneum u. a. m. ist noch strittig. Eine anatomische Prä- 
disposition, bestehend in mangelhafter Festigkeit und Elastizität der 
oben erwähnten Bindegewebsmassen. wahrscheinlich auch zum Teil in 
der Konfiguration der hinteren Bauchwand. spielt eine große Rolle in 
der Ätiologie der Wanderniere. Die normale Befestigung der Niere 
ist rechts schwächer als links; daher wird die rechte Niere viel (etwa 
15 mal) häufiger abnorm beweglich als die linke. Bei Frauen ist an- 
geborene oder (infolge der alsbald zu erwähnenden schädlichen Einflüsse) 
erworbene Nachgiebigkeit des Bindegewebes weitaus häufiger als bei 
Männern. So ist es zu erklären, daß sich Wanderniere bei Frauen 
etwa Sınal so häufig als bei Männern findet. 

Bei vorhandener Prädisposition wird die abnorme Beweglichkeit 
der Niere durch folgende Momente, welche die Niere in ihrem Lager 
lockern, veranlaßt oder begünstigt: starke, oft wiederholte Anstrengungen 
der Bauchpresse: starke Erschütterungen des ganzen Körpers beim 
Springen, Reiten usw.; akute und chronische traumatische Einwirkungen 
auf die Nierengegend. So werden namentlich wiederholte, rasch auf- 
einander folgende Entbindungen, ferner der Einfluß des Schnürens an- 
geschuldigt, — zwei Momente, die das überwiegende Betroffensein des 
weiblichen Geschlechtes verständlich machen. Rasche, beträchtliche Ab- 
magerung ist ebenfalls ein die Entstehung der Wanderniere begünsti- 
gendes Moment, weil dadurch die Verschieblichkeit der Niere unter 
dem Einfluß der oben erwähnten Momente erleichtert wird. Ob die 
Erschlaffung der Bauchdecken ebenfalls die Entstehung der Wander- 
niere begünstigt oder als gleichzeitige Wırkung der nämlichen Ursachen 
aufzufassen ist, ist schwer zu entscheiden. Jedenfalls erleichtern magere, 
schlaffe Bauchdecken sehr den Nachweis der Wanderniere. 

Starke Volumszunahme der Niere, so bei Hydronephrose und Neubildungen, 
begünstigt ihre Dislokation. 

Symptome. Nicht selten macht die Wanderniere keinerlei sub- 
jektive Symptome. In anderen Fällen wird über mannigfache Be- 
schwerden von sehr verschiedener Intensität geklagt: über ein Gefühl 
von Druck und Schwere im Unterleib, das sich zeitweise oder 
dauernd zum Schmerz steigern kann; namentlich Bewegungen und Er- 
schütterungen des Körpers vermehren oder erzeugen Schmerzen, welche 
bis in die Beine ausstrahlen können. Ferner bestehen oft Verdauungs- 
beschwerden (Appetitlosigkeit, Magenschmerzen, Aufstoßen, Verstopfung 
u. a.); doch sind diese Symptome meist auf gleichzeitige allgemeine 
Enteroptose (Senkung und Atonie des Magens und Darmes) zu beziehen. 


Sehr selten wird vorübergehend Ikterus beobachtet, dessen Zusammenhang mit 
der Nierendislokation noch nicht sicher aufgeklärt ist. 


Große praktische Bedeutung kommt den allgemeinen nervösen 
Symptomen zu. Oft besteht schon lange vor dem Auftreten der 
Wandernierensymptome Hysterie oder Neurasthenie; dann werden die 
durch die Nierenverlagerung verursachten Beschwerden stärker em- 
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pfunden und ängstlicher beobachtet als bei normalem Nervensystem. 
Andererseits können die dauernden Schmerzen, welche die Wander- 
niere in manchen Fällen hervorruft, bei prätdisponierten Menschen die 
Entwicklung der genannten Neurosen begünstigen. 

Über den objektiven Befund (Nachweis der abnorm beweglichen 
Niere) vergl. Diagnose. 

Zuweilen tritt plötzlich ein eigentümlicher Symptomenkomplex auf. 
der als Einklemmung der Wanderniere (DIETL) bezeichnet wird: 
heftige kolikartige Schmerzen. nicht selten von Kollaps, Frösten, Er- 
brechen begleitet: nach einigen Stunden lassen diese Symptome wieder 
nach. Man bezieht derartige Anfälle — ob immer mit Recht, ist fraglich 
— auf eine vorübergehende Abknickung des Ureters mit gleichzeitiger 
Quetschung der Nierengefäße und Nerven. Dafür spricht, daß der Harn 
dabei meist spärlich und konzentriert wird, und daß manchmal eine Ver- 
größerung der Niere (akute Hydronephrose) palpatorisch nachweisbar ist. 


Diagnose. 

Normalerweise verschieben sich die Nieren mit der Atmung in geringem Um- 
fange. Der untere Pol, besonders der tiefer stehenden rechten Niere, ist bei der 
Inspiration, wenn die Bauchdecken mager und erschlafft und die Därme nicht stark 
gefüllt sind, oft deutlich zu fühlen. Für die Palpation der Niere empfiehlt sich 
vor allem die kombinierte Untersuchung: Patient muß flach auf dem Rücken 
liegen und die Bauchdeeken möglichst erschlaffen; zu diesem Zwecke müssen Hüft- 
und Kniegelenke leicht gebeugt werden. Der Arzt stellt sich auf diejenige Seite 
des Patienten, auf der er die Niere untersuchen will, und schiebt zur Untersuchung 
der rechten Niere die linke Hand in die Lendengegend unterhalb der letzten Rippe, 
während die rechte vorn unterhalb des Rippenbogens allmählich tiefer eindringt; bei 
Untersuchung der linken Niere umgekehrt. Auch die Seitenlage — auf der linken 
Seite, falls die rechte Niere untersucht werden soll, und umgekehrt — eignet sich 
zu dieser kombinierten Untersuchung. 


Die Wanderniere kann als leicht verschieblicher, meist druck- 
empfindlicher Tumor von der charakteristischen „Bohnenform“ der Niere 
an sehr verschiedenen Stellen des Abdomens gefühlt werden, am häufig- 
sten unterhalb des Rippenbogens. Oft läßt sich die Niere leicht an 
ihre normale Stelle reponieren; nicht selten ist ihre Palpation sehr 
schmerzhaft. Die Lage der Niere und die Leichtigkeit, mit der sie zu 
fühlen ist, können sehr wechseln. Zuweilen ist sie beim Stehen des 
Patienten oder in Knie-Ellenbogenlage besser zu palpieren als im Liegen. 
Meist ist der Tumor mit der Atmung verschieblich und läßt sich auf der 
Höhe der Inspiration bis zu einem gewissen Grade festhalten. Manch- 
mal ist der Hilus mit der pulsierenden Nierenarterie durchzufühlen. 


Die Inspektion und Perkussion der Nierengegend geben nur inkonstante und 
unsichere Resultate (Eingesunkensein der Lendengegend und Fehlen der Nieren- 
dämpfung [?] auf der Seite der Verlagerung). 

Bei der Differentialdiagnose können Vergrößerung der Gallenblase, Schnür- 
lappen der Leber, Wandermilz, Tumoren des Pylorus, des Darmes, des Netzes, der 
ÖOvarien u. a. in Frage kommen. Für Wanderniere sprechen die charakteristische 
Form und Verschieblichkeit, die Möglichkeit, den Tumor nach dem normalen Platze 
der Niere zu schieben, das Verhalten bei Aufblähung des Darmes, wobei die Niere 
— falls sie nicht sekundäre Verwachsungen eingegangen ist — hinter das Kolon zu 
liegen kommt. 


Die Prognose ist quoad vitam gut, quoad restitutionem zweifelhaft. 


Die Prophylaxe fällt mit derjenigen der Enteroptose im allge- 
meinen zusammen: namentlich Vermeidung starken Schnürens. Pflege 
im Wochenbett (nicht zu zeitiges Aufstehen, keine stärkeren An- 
strengungen in («der ersten Zeit). 
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Therapie. Wenn durch Wanderniere stärkere Schmerzen hervor- 
gerufen werden, so lassen diese meist bei Bettruhe bald nach. Auch 
gelingt es in horizontaler Lage oft. die Niere in ihre richtige Lage zu 
„reponieren“. Um sie in dieser zu halten. wendet man Leibbinden 
oder Brust und Leib umfassende lange Korsetts oder besondere Ban- 
dagen mit oder ohne Pelotte an. Eine gut angepaßte, den ganzen 
Leib umgebende und stützende Binde, nach ärztlicher Vorschrift von 
einem geschiekten Bandagisten gefertigt, bringt oft große Erleichterung. 
Die Einfügung einer Pelotte, die besonders auf die Niere drücken und 
sie in der richtigen Lage zurückhalten soll, ist von zweifelhaftem Wert 
und kann den Patienten belästigen. Die Wirkung der Binden und Kor- 
setts ist nicht sowohl gegen die Wanderniere als gegen die Enteroptose 
im allgemeinen gerichtet. Dies ist aber das Wesentliche. 

Wichtig ist die gleichzeitige Allgemeinbehandlung. Da es 
sich oft um sehr abgemagerte, anämische Kranke handelt, so ist reich- 


liche Ernährung bei möglichster Ruhe — wenn notwendig, eine eigent- 
liche „Mastkur* — indiziert. Fettanhäufung im Unterleibe beschränkt 


die Beweglichkeit der Niere. Oft ist eine medikamentöse Behandlung 
der vorhandenen Anämie durch Eisen und Arsen erforderlich. Gleich- 
zeitig muß eine Allgemeinbehandlung etwa vorhandener nervöser 
Symptome eingeleitet werden. (Vergl. Therapie der Hysterie und Neur- 
asthenie.) 

Ängstlichen und nervösen Kranken soll man nicht die Diagnose mitteilen, weil 


sich diese unter einer „wandernden Niere“ oft ein gefährliches Leiden vorstellen und 
dann jede unbedeutende Sensation im Unterleibe beachten. 


Einklemmungserscheinungen sind mit Bettruhe, warmen Umschlägen, 
wenn nötig mit Opium oder Morphium zu behandeln. 

Hat eine sorgfältige, längere Zeit fortgesetzte Behandlung mit den 
angegebenen Mitteln keinen Erfolg gehabt und sind andererseits die 
durch das Leiden verursachten Beschwerden so stark, daß sie die Ar- 
beitsfähigkeit und Lebensfreude dauernd schwer beeinträchtigen, so ist 
die operative Fixierung der Niere indiziert („Nephrorhaphie*). 
Im Vergleich zu der Häufigkeit des Leidens ist indes eine strikte Indi- 
kation zur Operation nur recht selten gegeben. Die Resultate sind 
meist gut; zuweilen bleiben indes die Beschwerden auch nachher be- 
stehen, weil sie nicht durch die Nierenverlagerung an sich, sondern 
(dureh gleichzeitige Hysterie oder Neurasthenie bedingt waren. 


2. Zirkulationsstörungen in der Niere. 


1. Stauungsniere. 


Stauung in der Niere kommt meist als Teilerscheinung allgemeiner 
venöser Stauung, viel seltener als Folge lokaler Behinderung der Zir- 
kulation in den Nierenvenen oder der Vena cava inferior vor. Die 
Verlangsamung des Blutstromes führt zur Beeinträchtigung der Sekretion, 


besonders des Harnwassers, und zu — meist nur leichten und baldiger 
Restitution fähigen — Veränderungen des Organes, die sich durch Auf- 


treten von Eiweiß und hyalinen Zylindern im Harn kundgeben. 


Pathologische Anatomie. Bei venöser Hyperämie sind die Nieren 
xeschwollen, dunkelrot, von derberer Konsistenz als normal. Die Stellulae 
Verheynii treten, strotzend gefüllt, deutlich hervor. Beim Durchschneiden 
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fließt reichlich Blut ab, die Schnittfläche ist dunkelrot gefärbt, die Mark- 
substanz dunkler als die Rinde. Bei länger bestehender Stauung bildet 
sich „evanotische Induration“ aus. Die Nieren sind dann von grau- 
roter Farbe und auffallend fest. Mikroskopisch finden sich Verbreiterung 
des Bindegewebes, leichte Verfettungen und Atrophien der Epithelien. 
Nach langem Bestehen dieses Zustandes kann es zu stärkerer Schrumpfung 
kommen. 


Ätiologie. Alle Krankheitsprozesse, die mit einer Erschwerung 
der Zirkulation im allgemeinen einhergehen, müssen auch zu einer 
Stauung in der Niere führen: Erkrankungen des Herzens und des Herz- 
beutels, Emphysem der Lungen usw. Hierzu kommen noch diejenigen 
Erkrankungen, welche den Abfluß des Blutes in den Nierenvenen und 
in der unteren Hohlader beschränken: Thrombosen der Nierenvenen 
{s. u.) der Vena cava inferior, Kompression dieser Gefäbe durch Tumoren 
(z. B. durch den graviden Uterus) usw. 

Symptome. Bei Stauungsniere finden sich charakteristische Ver- 
änderungen des Harns: seine Menge nimmt ab, das spezifische (re- 
wicht zu. der Harn ist dunkel gefärbt und läßt oft ein reichliches, röt- 
lich gefärbtes Uratsediment ausfallen. Er enthält Eiweiß, gewöhnlich in 
ziemlich geringer Menge (bei der Kochprobe meist nicht mehr als 
1’. Volumen, zuweilen aber vorübergehend auch beträchtlich mehr), 
spärliche hyaline Zylinder und vereinzelte rote Blutkörperchen. 


Die Diagnose stützt sich auf den eben angeführten Harnbefund und 
auf die übrigen klinischen Symptome (Stauungserscheinungen in anderen 
Organen, Nachweis «der primären. zur Stauung führenden Erkrankung). 

Schwierig kann der Nachweis einer gleichzeitigen Nephritis (besonders Schrumpf- 
niere) neben Stauungsniere werden. Hier ist die Diagnose oft erst „ex juvantibus‘ 
zu stellen: bei reiner Stauungsniere verschwinden Eiweiß und Zylinder, sobald es 
gelingt, die Stauung (z. B. durch Kräftigung der Herztätigkeit mittels Digitalis) zu 
beseitigen. 


Prognose und Therapie richten sich nach dem Grundleiden. 


ll. Hämorrhagischer infarkt. 


Wird ein Ast der Arteria renalis durch einen Embolus (oder. was 
weit seltener ist, durch Thrombose) verstopft, so tritt. da die Arterien 
dieses (refüßgebietes untereinander Anastomosen nicht haben, eine Nekrose 
des zugehörigen Teiles der Niere auf. 


Pathologische Anatomie. Der Niereninfarkt bildet einen sich 
deutlich abhebenden, kegelförmigen (auf dem Durchschnitt keilförmigen) 
Bezirk von gelblichweißer oder graugelber Farbe, umgeben von einem 
hyperämischen Saum. Die Spitze dieses Kegels ist dem Hilus zuge- 
kehrt, die Basis liest an der Nierenoberfläche. Die Größe der Iufarkte 
ist sehr verschieden; die kleinsten sind etwa von Erbsengröße, die größten 
(bei Embolie des Stammes der Nierenarterie) betreffen das ganze Organ. 


Die mikroskopische Untersuchung des Infarktes ergibt anämische Nekrose; 
in der Randzone findet man Hyperämie und Blutungen, stellenweise zellige Infil- 
tration. Das nekrotisch gewordene Gewebe zerfällt allmählich und wird resorbiert, 
während in der Umgebung eine Neubildung von Bindegewebe eintritt. Schließlich 
findet man an der Stelle des Infarktes eine mehr oder weniger tiefe Einziehung: 
Infarktnarbe. Ist eine Niere der Sitz zahlreicher größerer oder kleinerer Infarkte 
geworden, so wird sie schließlich dureh die resultierenden Narben verkleinert: „em- 
bolische Schrumpfniere“. 


640 STERN, 


Ätiologie. Niereninfarkte entstehen hauptsächlich durch Ver- 
schleppung von Gerinnseln in den großen Kreislauf, demnach besonders bei 
Erkrankungen des Herzens oder bei Arteriosklerose. (Die durch Mikro- 
organismen hervorgerufenen eınbolischen Veränderungen werden unten 
gesondert. besprochen.) Thrombose von Nierenarterienästen kann infolge 
von Erkrankung oder Verletzung ihrer Wandung entstehen. 


Symptome. Nur größere Infarkte machen zuweilen klinische 
Symptome: plötzlichen heftigen Schmerz in der Nierengegend mit nach- 
folgendem Auftreten von Blut und Zylindern (hyalinen, granulierten 
und Blutzylindern) im Harn. 

Die Diagnose ist nach dem eben Gesagten nur bei größeren oder 
multipel auftretenden Infarkten möglich; die meisten, namentlich kleinere 
Infarkte werden erst bei der Sektion nachgewiesen. 

Einer Therapie ist der Niereninfarkt nicht zugänglich. 


Il. Anämie und Hyperämie. 


Anämie der Niere infolge von Kontraktion der kleinen Nieren- 
arterien wird — ob stets mit Recht, ist fraglich — als Ursache des 
Versagens der Nierensekretion auf reflektorische Reize (Beispiel: 
vorübergehende Anurie bei Einklemmung eines Nierensteines in einem 
Ureter), ferner nach schweren Gehirn- und Rückenmarksverletz- 
ungen, auch als Ursache der hysterischen Oligurie und Anurie 
angesehen. 

Auch starke Hyperämie („Nierenkongestion“) kann, wie neuere 
Erfahrungen der Nierenchirurgie zeigen, zu Anurie führen. Die bis- 
herigen Beobachtungen dieser Art betreffen meist akute oder chronische 
Nierenentzündungen. In solchen Fällen bestanden heftige Schmerzen 
in der Nierengesend. Die Operation ergab, daß die Niere vergrößert 
und blaurot verfärbt war. Die Spaltung der stark gespannten Nieren- 
kapsel beseitigte die Schmerzen und war von starker Harnsekretion 
gefolgt. 


3. Krankheiten der Nierengefäße. 


I. Arteriosklerose der Nierenarterien, insbesondere ihrer feineren 
Verzweigungen, führt bei hochgradiger Ausbildung zur arteriosklero- 
tischen Schrumpfniere (s. S. 651). Geringere Grade des gleichen 
Prozesses sind in höherem Alter häufig (senile Atrophie). 

II. Aneurysmen der Arteria renalis sind recht selten und der 
klinischen Diagnose fast immer unzugänglich. Hämaturie und Schmerzen 
in der Nierengegend sind ihre hauptsächlichen Symptome. Nur wenn 
außer diesen vieldeutiren Zeichen ein pnlsierender Tumor nachweisbar 
ist, wird die Diagnose möglich. In vereinzelten Fällen -— so bei einem 
traumatisch entstandenen Aneurvsma spurium — ist durch Exstirpation 
des Aneurysma und der Niere Heilung erzielt worden. 

III. Thrombose der Nierenvenen wird selten (u. a. bei Säug- 
lingen infolge schwerer Darmaffektionen) beobachtet. Die Veränderungen 
des Harnes entsprechen einer besonders hochgradigen Stauungsniere. 


Anhang: „Blutungen aus gesunden Nieren“. In seltenen Fällen 
sind wiederholte starke Blutungen aus einer Niere beobachtet worden, 
die weder makro- noch mikroskopisch Veränderungen darbot. In einem 
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Teil der Fälle bestanden gleichzeitig heftige Schmerzen (vergl. S. 682). 
Durch Cystoskopie oder Katheterismus der Ureteren ließ sich feststellen, 
daß die Blutungen nnr aus einer Niere erfolgten: diese wurde exstirpiert 
und in einzelnen Fällen auch bei genauer histologischer Untersuchung 
normal gefunden; man nahm dann „angioneurotische Blutungen“ oder 
eine besondere Zerreißbarkeit der Nierenkapillaren an. In einigen neueren 
Beobachtungen ergab allerdings die mikroskopische Untersuchung das 
Bestehen einer interstitiellen Nephritis. Die Blutungen hörten nach 
Exstirpation der Niere auf. Weitere Beobachtungen zeigten, daß das- 
selbe günstige Resultat manchmal auch schon durch Freilegung und 
Spaltung der Niere („Sektionsschnitt“) herbeigeführt werden kann. 


4. Die diffusen Nierenentzündungen. 


Seitdem R. BRIGHT die Mehrzahl der mit Albuminurie einher- 
gehenden Formen der Wassersucht auf Nierenentzündungen zurückgeführt 
hatte (vgl. S. 625), hat die Pathologie der „BrRi6HTschen Krankheit“ 
vielfache Wandlungen erfahren. Auf die damit zusammenhängenden 
mannigfachen „Einteilungen“ der Nephritis einzugehen, ist hier nicht 
möglich. Eine ätiologische Einleitung ist heute noch nicht durchführbar, 
da wir in vielen Fällen die Krankheitsursache nicht sicher kennen. 
Vom klinischen wie vom pathologisch-anatomischen Standpunkte stößt 
eine Scheidung verschiedener Arten der Nephritis auf große Schwierig- 
keiten, da „Übergänge“ und „Mischformen“ bei jeder Einteilung vor- 
kommen. 

Indes hat man zur besseren Übersicht der in bezug auf Dauer 
und Symptome große Verschiedenheiten darbietenden Krankheitsbilder 
folgende, wesentlich den klinischen Bedürfnissen entsprechende Einteilung 
gegenwärtig fast allgemein angenommen: 


I. Man scheidet zunächst die akut verlaufenden, meist in wenigen 
Wochen zur Genesung oder (seltener) zum Tode führenden Fälle als 
akute Nephritis ab. 

II. Hinsichtlich der chronischen Nephritis lehrte der Vergleich 
des klinischen und. pathologisch-anatomischen Befundes, daß sich zwei 
Typen als besonders charakteristisch unterscheiden lassen: 


a) eine mit verringerter Harnmenge, viel Eiweiß, reich- 
lich Zylindern und anderen Formelementen und beträchtlichem 
Hydrops verlaufende Form, bei der man post mortem die Nieren groß, 
mit ausgedehnter Degeneration und Verfettung der Epithelien findet: 
chronische parenchymatöse Nephritis; 

b) eine mit vermehrter Harnmenge, wenig Eiweiß und 
spärlichen Formelementen, während der längsten Zeit ohne 
Hyvdrops verlaufende Form, bei der man die Nieren verkleinert, ge- 
schrumpft, das sezernierende Parenchym zum größten Teile untergegangen, 
das Bindegewebe stark vermehrt findet: chronische interstitielle 
Nephritis oder Schrumpfniere. 

Eine strenge Scheidung zwischen parenchymatöser und interstitieller 
Nephritis ist indes nicht aufrecht zu erhalten. Das Primäre ist 
meist eine Schädigung des Epithels der Harnkanälchen und 
Glomeruli (C. WEIGERT). Die Bindegewebswucherung ist dann 
ein sekundärer Vorgang, ausgelöst durch den Untergang des 
spezifischen Parenchyms. Auch bei der chronischen parenchyma- 
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tösen Nephritis finden sich stets Veränderungen im interstitiellen Binde- 
gewebe, die schließlich, falls die Krankheit nicht früher tödlich endet, 
zur Schrumpfung des Organs führen können (sekundäre Schrumpf- 
niere) Die anatomischen, bezw. histologischen Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Formen der Nephritis sind im 
wesentlichen quantitativer Natur, abhängig besonders von 
dem zeitlichen Verlaufe der Krankheit. 

Die nichteitrigen Nierenentzündungen betreffen in den tödlich ver- 
laufenden Fällen beide Nieren in großer Ausdehnung, wenn auch die 
histologische Untersuchung zeigt, daß der Krankheitsprozeß an ver- 
schiedenen Stellen von verschiedener Intensität und verschiedenem Alter 
ist. Indes kommen sicher auch zirkumskripte Entzündungen vor, 
die nur einen Teil einer Niere betreffen und wenig Neigung zu weiterer 
Ausbreitung haben. Dies konnte bereits aus dem Umstande geschlossen 
werden, daß in manchen Fällen der Harnbefund viele Jahre lang dem 
einer chronischen Nephritis gleichen kann, olıne daß sich Veränderungen 
am Zirkulationsapparat, Ödeme und sonstige Folgezustände ausbilden 
(vergl. S. 657). In jüngster Zeit ist das Vorkommen zirkumskripter 
nichteitriger Nephritis durch autoptische Befunde in vivo bei Nieren- 
operationen erwiesen worden. 


I. Akute Nephritis. 


Pathologische Anatomie. Es entspricht dem praktischen Bedürfnis, 
der akuten Nephritis die akute Degeneration der Nierenepithelien 
zuzurechnen, da die Ätiologie beider Prozesse im wesentlichen die gleiche 
und auch vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus eine strenge 
Scheidung nicht möglich ist. Selbst bei ausgedehnten Nekrosen der 
Nierenepithelien kann das makroskopische Aussehen des Organs normal 
sein; oder man findet die Zeichnung der Rinde etwas verwaschen, bei 
ansgsedehnter Verfettung eine mehr gelbliche Färbung. Mikroskopisch 
zeigen die Epithelien trübe Schwellung, Koagulationsnekrose (mangelnde 
Färbbarkeit: der Kerne, die schließlich ganz zerfallen), oft auch Ver- 
fettung. Welche dieser Zellveränderungen vorwiert, hängt von der 
Ursache der Degeneration im Einzelfalle ab. Am häufigsten und stärksten 
sind die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen degeneriert, doch 
können auch die Epitlielien der Glomeruli und der anderen Abschnitte 
der Harnkanälchen die gleichen Veränderungen zeigen. 

Bei akuter Nephritis ist die Veränderung der Nieren meist 
schon für das bloße Auge erkennbar: sie sind oft vergrößert und sehen 
graurot oder dunkelrot, in anderen Fällen blaß, graugelblich oder rötlich 
gefleckt aus. Die Konsistenz ist meist weicher als normal (entzündliches 
Ödem), die Kapsel stark gespannt, leicht abziehbar. Auf dem Durch- 
schnitt erscheint die Rinde verbreitert: blaßgraue (Anämie), graugelb- 
liche (Verfettungx) und rötliche (Hyperämie oder Blutung) Partien können 
ein wechselndes, buntes Bild erzeugen. Die Glomeruli sind zuweilen 
als rote oder graue Pünktchen sichtbar. Die Marksubstanz ist meist 
dunkelrot. 

Mikroskopisch zeigen die Epithelien der Harnkanälchen die oben 
angeführten derenerativen Veränderungen; oft finden sie sich abgestoßen im Lumen 
der Harnkanälchen, in denen man auch häufig Zylinder verschiedener Art, rote und 


weiße Blutkörperchen, sowie Detritusmassen sieht. Die Glomeruli sind sehr ver- 
schieden stark betroffen, in manchen Fällen, so z. B. bei Scharlachnephritis, in so 
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hervorragendem Mabe, daß man von Glomerulonephritis spricht: sie zeigen oft 
ein — bei geeigneter Fixierung der Nieren leicht zu sehendes — Exsudat zwischen 
Kapsel und Epithel: letzteres weist degenerative Veränderungen auf und ist zum 
Teil abgestoßen. Das interstitielle Bindegewebe zeigt bei akuter Nephritis 
meist nur geringfügige Veränderungen: durch entzündliches Ödem erscheint es oft 
etwas verbreitert, hier und da sieht man Herde von zelliger Infiltration. 


Fälle mit reichlichen Blutungen (Anhänfungen von roten Blutkörperchen 
iunerhalb der Glomeruli, in und zwischen den Harnkanälchen, Blutzvlinder 


in den letzteren) — die bei größerer Ausdehnung auch für das bloße 
Auge sichtbar werden -— bezeichnet man als hämorrhagische 


Nephritis. Bei hämoglobinurischer Nephritis (s. Ätiologie 
und Symptome) findet man vielfach die Harnkanälchen durch Hämoglobin- 
zylinder verstopft. 

Der anatomische Befund an den übrigen Organen (Hydrops, Ver- 
änderungen am Herzen usw.) ergibt sich aus der Schilderung der klinischen 
Symptome. 


Atiologie Die meisten (degenerativen und akut-entzündlichen 
Veränderungen der Nieren entstehen durch Ausscheidung toxischer 
Substanzen. Akute Nephritis kommt hauptsächlich vor: 


l. Bei und nach Infektionskrankheiten. Stärkere Nierenent- 
zündung findet sich besonders nach Scharlach, bei und nach Diphtherie. 
nicht-diphtheritischen Anginen, septischen Erkrankungen, Erysipel, ferner 
bei Cholera, Abdominaltyphus, Pneumonie, Tuberkulose. ab und zu auch 
bei allen übrigen. hier nieht näher angeführten Infektionskrankheiten. 
Die Intensität und Ausbreitung des Nierenprozesses zeigt die größten 
Verschiedenheiten: von leichter. einer völligen Wiederherstellung fähigen 
Schädigung der Epithelien. wie wir sie als Ursache der sogenannten 
febrilen Albuminurie annehmen dürfen, bis zu der schwersten hämor- 
rhagischen Nephritis. 


Bei manchen Infektionskrankheiten zeigt die Nephritis bezüglich 
ihres zeitlichen Auftretens, zum Teil auch hinsichtlich des histologischen 
Befundes gewisse Besonderheiten. WVergl. besonders Scharlach, Cho- 
lera, Abdominaltyphus in dem Abschnitt: akute Infektionskrank- 
heiten. Über Syphilis als Ursache akuter Nephritis siehe S. 662. 

Wahrscheinlich können auch Eiterungen (z. B. Furunkel, aus- 
gedelinte nässende Ekzeme), ohne die Zeichen einer schweren Allgemein- 
infektion hervorzurufen, zu akuter Neplıritis führen. 

Die Entstehung der Nephritis bei und nach Infektionskrankheiten 
wird auf die Ausscheidung giftiger Bakterienprodukte (Toxine) 
durch die Nieren zurückgeführt. Bei manchen Infektionen ist zwar 
auch eine Ausscheidung der pathogenen Mikroorganismen selbst nach- 
gewiesen, doch wird ihre schädigende Wirkung auf die Nieren auch 
in diesen Fällen vorwiegend als toxische aufzufassen sein. Eine Aus- 
nahme bilden diejenigen Fälle, in denen massenhafte Kapillarembohen 
oder Tlhirombosen durch Mikroorganismen hervorgerufen werden; hier 
handelt es sich indes meist um eitererregende Mikroorganismen (vergl. 
eitrige Nephritis). In einzelnen Fällen hat man bei akuter. nicht-eitrixer 
Nephritis reichlich Mikroorganismen im Harn gefunden, olme dab 
eine andere Lokalisation der Infektion nachweisbar war. 


2. Bei Vergiftungen. Von den vielen Giften und Arzneimitteln, 
die Degeneration. zum Teil auch Entzündung der Nieren verursachen 
können, seien hier angeführt: Mineralsäuren, Phosphor. Arsen. Blei- und 
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(uecksilberverbindungen, Oxalsäure. Chloroform: ferner Kalium chlo- 
ricum (vergl. unten hämoglobinurische Nephritis), Kanthariden, Terpentinöl 
(diese beiden auch bei äußerer Anwendung), Salizylsäure, Sulfonal 
(eigene Beobachtung): bei äußerer Anwendung ferner Teer- und Naph- 
tholverbindungen, Pyrogallussäure, viele Antiseptika. so Karbolsäure, 
Sublimat, Jodoform. 


Besonders empfindlich ist die Niere, wie die Erfahrungen der Chirurgen zeigen, 
gegen direkte Berührung mit Antisepticis. 

Uber die Bedeutung des Alkohols für die Entstehung der akuten Nephritis 
sind noch weitere Erfahrungen notwendig. 


Auch im Körper zurückgehaltene oder unter pathologischen Ver- 
hältnissen gebildete toxische Substanzen können Nekrose der Nieren- 
epithelien und akute Nephritis hervorrufen. (Beispiele: Nierenreizung 
bei Ikterus, die sich bei längerem Bestehen zu ausgedehnter Nekrose 
der Nierenepithelien steigern kann: hämoglobinurische Nephritis bei 
Verbrennungen). 


3. Oft ist eine Ursache der Krankheit nicht nachweisbar. Man 
bezeichnet diese Fälle als „primäre Nephritis“. Zuweilen geht eine 
starke Erkältung (Fall in kaltes Wasser, Durchnässung) so unmittelbar 
dem Ausbruch der Krankheitserscheinungen voraus, daß man minde- 
stens eine begünstigende Wirkung dieses in seiner Wirkungsweise frei- 
lich noch sehr dunklen ätiologischen Momentes annehmen muß. In 
anderen Fällen gelingt es, «durch sorgfältige Erhebung der Anamnese 
die Erkrankung doch noch auf eine vorangegangene Infektion zurück- 
zuführen. Es ist bekannt, daß z. B. leicht verlaufende Halsentzündungen 
und Scharlacherkrankungen oft übersehen werden. 


Symptome. Bei Degeneration der Nierenepithelien und in vielen 
Fällen akuter Nephritis sind Veränderungen des Harnes das einzige 
Symptom. Dabei kommen je nach Ausbreitung und Intensität des Pro- 
zesses große Verschiedenheiten vor. Manchmal fehlt selbst trotz (post 
mortem nachweisbarer) ausgedehnter Fpithelnekrosen bei Infektions- 
krankheiten und Vergiftungen jede Veränderung «des Harns; oder man 
findet Spuren von Eiweiß, einige Zylinder (die öfters, z. B. beim Ikterus, 
auch bei fehlendem Eiweiß nachweisbar sind), vereinzelte weiße und oft 
auch rote Blutkörperchen. 

Von diesen geringfügigen Veränderungen kommen alle Übergänge 
zu dem Iarnbefunde vor, der für schwere akute Nephritis typisch 
ist: die 24stündige Harnmenge ist stark vermindert, auf '/, 1 und 
weniger; es kann selbst mehrtägige Anurie eintreten. Der Urin ist 
trübe, meist von bräunlichroter bis tleischwasser- oder dunkelblutigroter 
Färbung. Die Reaktion ist sauer, «das spezifische Gewicht gewöhnlich 
erhöht. Der Harn läbt meist ein reichliches Sediment ausfallen, das, 
wie die mikroskopische Untersuchung ergibt, zum Teil aus Harn- 
salzen, zum Teil aus verschiedenen Formelementen besteht. Man findet: 
1) rote Blutkörperchen in sehr wechselnder Menge, bei hämorrhagischer 
Nephritis außerordentlich zahlreich: sie sind zum Teil ausgelaugt, zum 
Teil auch in ihrer Forn verändert oder zerfallen; bei reichlichem 
Blutgehalt finden sieh daneben Körnchen von amorphem Blutfarbstoff; 
2) Leukoevten, vorwiegend mononukleäre Formen, zuweilen auch Fett- 
körnchenzellen: 3) alle Arten von Zylindern: hyaline, zum Teil mit 
Fettröpfehen, Blutfarbstoff, Harnsalzen und verschiedenen Zellen be- 
setzt; wachsartige, epitheliale, Blutzylinder; 4) Nierenepithelien. 


Die Krankheiten der Harnorgane. 645 


Die chemische Untersuchung ergibt fast immer Eiweiß, auf 
der Höhe der Krankheit meist in beträchtlicher Menge (0,5 -1 Proz. 
und darüber) und in schweren Fällen meist auch Blut. 


Die hämoglobinurische Nephritis, die bei verschiedenen Vergiftungen, 
auch nach ausgedehnten Verbrennungen, sehr selten auch bei manchen akuten In- 
fektionskrankheiten vorkommt, ist dadurch charakterisiert, daß bei starkem Gehalt 
des Harns an Blutfarbstoff rote Blutkörperchen entweder ganz fehlen oder doch bei 
weitem nieht so zahlreich sind, daß die Blutbeimengung den Hämoglobingehalt er- 
klären könnte. Von der einfachen Hämoglobinurie (vergl. S. 622) unterscheidet sich 
der Harnbefund durch reichlicheren Eiweilgehalt und das Auftreten von zahlreichen 
Zylindern verschiedener Art, Leukocyten und Nierenepithelien. 


Eine Schilderung des allgemeinen Krankheitsbildes kann sich 
naturgemäß nur auf diejenigen Fälle erstrecken, in denen der akuten 
Nephritis eine mehr selbständige Bedeutung zukommt („primäre‘“ Nephritis, 
N. nach Scharlach). Die Krankheit verläuft dann meist fieberlos oder 
mit nur geringen, unregelmäßigen Temperatursteigerungen. Hohes Fieber 
ist selten, noch seltener Beginn mit Schüttelfrost. Nur in einem kleinen 
Teil der Fälle weisen Schmerzen in der Nierengegend auf den Sitz der 
Krankheit hin. Öfters bestehen Druckempfindlichkeit dieser Region, die 
indes nur selten höhere Grade erreicht, und häufiger Harndrang. Die 
Patienten sind gewöhnlich matt und appetitlos; ihr Aussehen ist blaß, 
die Zunge belegt. Das wichtigste Symptom außer den Veränderungen 
des Harnes ist das Auftreten von Ödemen, die sich oft zuerst im Ge- 
sicht zeigen und diesem ein charakteristisches, gedunsenes Aussehen ver- 
leihen. Später kann sich der Hydrops auf einen großen Teil des 
Körpers, auf die Schleimhäute (z. B. Gaumen und Glottis) und auf 
die serösen Höhlen (Pleura, Perikard, Peritoneum) erstrecken. 

Hydrops tritt nur bei einem Teil der akuten Nierenentzündungen auf, so be- 
sonders häufig bei der Scharlachnephritis, bei „primärer“ und Schwangerschafts- 


Nephritis (s. unten). In vielen Fällen von Nephritis bei akuten Infektionskrank- 
heiten und Vergiftungen fehlen Ödeme vollkommen. 


Der Puls ist meist auch bei nicht-fieberhaftem Verlauf etwas be- 
schleunigt. Bei längerer Dauer der Krankheit zeigt er gewöhnlich 
deutlich vermehrte Spannung. Nicht selten ist schon nach 4—6 Wochen 
eine beginnende Hypertrophie des Herzens (Verlagerung des Spitzen- 
stoßes nach links, verstärkter zweiter Aortenton) nachweisbar. 

In schweren Fällen entwickeln sich häufig Komplikationen von seiten 
der Atmungsorgane: diffuse Bronchitis und Pneumonie, letztere oft 
mit Ödem kombiniert (.seröse Pneumonie“) und von sehr ungünstiger 
Prognose. Auch ohne Entzündung kann Lungenölden auftreten. 

Das Blut zeigt bei längerem Bestehen der Krankheit, insbesondere bei hoch- 


gradigem Hydrops, öfters eine Zunahme des Wassergehaltes, eine Abnahme des Hä- 
moglobingehaltes, der roten Blutkörperchen und des spezifischen Gewichtes. 


Schwerere Symptome von seiten des Verdauungsapparates 
(Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöe) und des Nervensystems ( Kopfschmerz, 
en Koma, Konvulsionen usw.) werden durch Urämie hervor- 
gerufen, die sich namentlich häufig bei Scharlach- und „primärer" Nephritis 
ausbildet. Retinitis albuminurica kann sich bei mehrwöchentlicher 
Dauer einer akuten Nephritis entwickeln, ist aber hier viel seltener als 
bei chronischer Nierenentzündung. 

Als gefährliche Komplikationen sind noch Entzündungen der 
serösen Häute (Perikarditis, Pleuritis, sehr selten Peritonitis) zu 
erwähnen. 
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Verlauf und Ausgang hängen naturgemäß in denjenigen Fällen, 
in denen akute Nephritis nur als Symptom einer Infektion oder Ver- 
giftung auftritt, in erster Linie von dem Grundleiden ab. Bei der 
sDAmBrELZ und Scharlachnephritis tritt in der Mehrzahl der Fälle nach 

—4 Wochen, zuweilen erst nach längerer Zeit, Besserung ein: die 
ee nimmt zu, die Ödeme verschwinden, der Urin wird heller, 
frei von Blut: der Eiweißgehalt und die Zahl der geformten Bestand- 
teile nehmen mehr und mehr ab; weiterhin wird der Urin meist sehr 
reichlich und allmählich frei von pathologischen Bestandteilen. Doch 
bleibt zuweilen noch viele Monate, selbst über ein Jahr Albuminurie, 
zuletzt oft nur intermittierend, zurück, bis schließlich vollständige Heilung 
eintritt. Ein günstiger Ausgang ist, namentlich bei Kindern, selbst nach 
gefahrvollem Verlauf mit mehrtägiger Anurie und schweren urämischen 
Symptomen der häufigste. In einer Minderzahl von Fällen erfolgt der 
Tod durch Urämie, Herzschwäche, schweren Hydrops der Körperhöhlen 
oder eine der oben angeführten Komplikationen. Ein dritter, ebenfalls 
nicht sehr häufiger Ausgang ist der Übergang in chronische Nephritis 
(vergl. S. 649 u. 652). 


Die Diagnose der Nephritis ist aus der Untersuchung des Harnes 
leicht zu stellen. Daß akute Nephritis vorliegt, kann meist aus dem 
Harnbefunde in Verbindung mit der Anamnese (s. Ätiologie) geschlossen 
werden. Es gibt zwar Fälle von chronischer Nephritis, die lange latent 
verlaufen und dann plötzlich eine akute Verschlimmerung. oft mit starkem 
Blutgehalt des Harnes. zeigen. Doch geben hier gewöhnlich die schon 
vorgeschrittenen sekundären Veränderungen am Zirkulationsapparat, so- 
wie der weitere Verlauf Aufschluß. 


Die Prognose ergibt sich aus dem über Verlauf und Ausgang 
(iesagten. 


Die Therapie fällt in den zahlreichen Fällen, in denen akute 
Nephritis nur als Symptom einer Infektion oder Vergiftung auftritt, mit 
derjenigen des Grundleidens zusammen. Auch bei leichtem Verlauf ist 
stets Bettruhe zu verordnen. Für die Ernährung kommt in erster 
Linie die Milch in Betracht. die neben ihren sonstigen Vorzügen als 
Nährmittel frei von jeder Reizwirkung auf die Nieren ist und infolge 
ihres Gehaltes an Milchzucker diuretisch wirkt. Durch passende Zusätze, 
wie kleine Mengen von Kaffee, Tee u. dgl, kann man sie meist auch 
«denjenigen Patienten, die sonst Abneigung “dagegen haben, schmackhafter 
machen. Statt oder neben gewöhnlicher Milch können auch saure und 
Buttermilch, Kefyr -- besonders bei Neigung zu Verstopfung — ge- 
gehen werden. 


Es ist indes weder notwendig noch in den meisten Fällen für 
etwas längere Zeit durchführbar, den Patienten absolute Milchdiät zu 
verordnen. Daneben können Reis, Schleimsuppen (auch mit Gelbei), Weiß- 
brot, leichte Mehlspeisen gestattet werden. In Fällen mit beträchtlichen 
Ödemen empfiehlt sich ein Versuch mit kochsalzarmer Kost (vergl. S. 627). 
Wenn die Entzündungserscheinungen im Ablauf begriffen sind, können 
zarte (remüse (z. B. junge Mohrrüben, Spinat, Schoten), Kompotts oder 
Fruchtgelees, Eierspeisen, Fleischgelee, später auch leicht verdauliche 
Fleisch- und Fischsorten (z. B. Taube, Huhn, Kalbfleisch, Schleie, Forelle 
usw.) in kleinen Mengen verabreicht werden. Zu verbieten sind alle 
diejenigen Gewürze und Genußmittel, die — freilich nur in sehr großen 
Mengen — auch beim gesunden Menschen vorübergehende Nierenreizung 
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hervorrufen können: Pfeffer, Paprika, Senf, Rettige, Radieschen, Meerret- 
tich u. del. 


Viele Ärzte suchen bei Nierenkranken die stickstoffhaltigen Nahrungsmittel 
tunlichst zu reduzieren, einerseits auf Grund der Hypothese, daß Urämie infolge 
der Retention von Endprodukten der Eiweißzersetzung entstehe (S. 631), andererseits 
um die Nieren zu „schonen“, ihre Arbeit zu erleichtern. Bei akuter Nephritis kann 
eine zeitweilige Reduktion der Eiweißzufulr unbedenklich erfolgen, doch ist vor 
Übertreibungen, besonders bei längerer Dauer der Rekonvaleszenz, zu warnen (vergl. 
Therapie der chronischen Nephritis). 


Als Getränke sind außer Milch Wasser oder alkalische Säuerlinge, 
mit oder ohne Zusatz von Fruchtsäften. zu empfehlen. Alkoholische 
Getränke sind ganz zu verbieten. Reichliche Flüssigkeitszufuhr ist zur 
Anregung der Diurese zu empfehlen, — falls nicht das Wasserausschei- 
dungsvermögen der Nieren erheblich gelitten hat. Hierüber belehrt am 
besten die fortgesetzte Feststellung der 24stündigen Harnmenge Wenn 
die letztere trotz reichlicher Flüssiekeitsaufnahme niedrig bleibt, wenn 
dabei Wassersucht entsteht oder zunimmt, so ist eine vorsichtige Reduk- 
tion der eingeführten Flüssigkeitsmenge zu versuchen. Gegen den oft 
quälenden Durst gibt man dann kleine Eisstückchen. 

Für leichte Stuhlentleerung ist durch diätetische Verordnungen 
(Buttermilch, Limonaden usw.) oder, falls diese nicht genügend wirksam 
sind, durch milde Abführmittel zu sorgen. 

Medikamente, die auf den Krankheitsprozeß günstig wirken, 
kennen wir nicht. (Vergl. aber Syphilis der Nieren S. 662.) In sym- 
ptomatischer Hinsicht ist besonders wichtig die Behandlung des stärkeren 
Hy«drops, der drohenden oder bereits ausgebrochenen Urämie. (Vergl. 
den allgemeinen Teil.) Aber auch ohne daß erhebliche Wassersucht 
oder urämische Erscheinungen zu therapeutischem Eingreifen nötigen, 
ist eine milde Anregung der Schweißsekretion — etwa durch täglich 
einmalige Anwendung eines warmen Luft- oder Wasserbades oder einer 
feuchtwarmen Einwicklung — zu empfehlen. Schmerzen in der*Nieren- 
gegend werden «durch warme Umschläge. zuweilen besser durch Kälte 
oder einige trockene Schröpfköpfe gemildert. 


In jüngster Zeit ist mehrfach bei Fällen von akuter oder ehronischer Nephritis, 
in denen hochgradige Oligurie oder Anurie mit heftigen Schmerzen und Druck- 
empfindlichkeit einer Niere auftrat, die Niere freigelegt, die Kapsel (und in einem 
Teil der Fälle auch die Niere) gespalten worden. Die Niere zeigte meist starke 
Ilyperämie (vergl. S. 640). In einem Teile der Fälle war der Erfolg günstig: die 
Schmerzen ließen nach, es folgte reichliche Harnsekretion. In anderen Fällen trat 
bald nach der Operation der Tod ein. Bei den bisher operierten Fällen ist die 
Operation mehrfach auf Grund einer unrichtigen Diagnose (Nierensteine oder Nieren- 
eiterung) unternommen worden. Uber die Indikationen der operativen Behandlung 
bei Nephritis sind die Anschauungen noch nicht genügend geklärt. 


Sorgfältigre Überwachung der Rekonvaleszenz ist not- 
wendig. Der Patient darf das Bett erst verlassen, wenn der Urin. zu 
verschiedenen Tageszeiten untersucht, kein Eiweiß mehr enthält. Auch 
mub festgestellt werden, ob das Aufstehen oder Umhergehen wieder 
Albuminurie hervorruft, und dann eventuell weitere Bettruhe angeordnet 
werden. Nur in den Fällen. wo eine mehrmonatliche Beobachtung den 
Übergang in chronische Nephritis sicherstellt, ist von dauernder Bett- 
ruhe abzusehen. Rekonvaleszenten von akuter Nephritis müssen sich 
noch längere Zeit vor Erkältungen und stärkeren Muskelanstrengungen 
hüten. Bei zurückbleibender Anämie ist die Anwendung von Fisen 
und Chinin zweckmäßig. 
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Anhang: Schwangerschaftsnephritis. 


In den letzten Monaten der Gravidität entwickelt sich zuweileu 
eine subakut verlaufende Nierenentzündung, die namentlich bezüglich 
des Harnbefundes von dem gewöhnlichen Bilde der akuten Nephritis 
abweicht. Ihre Entstehungsweise ist noch nicht genügend geklärt. 
Ödem der Füße ist oft das erste Zeichen, kommt indes in den letzten 
Monaten der Schwangerschaft auch ohne Nephritis (durch Druck des 
Uterus auf die großen Venenstämme) nicht selten vor. Oft stellt sich 
häufiger Harndrang mit gleichzeitiger Abnahme der Harnmenge ein. 
Der Urin enthält gewöhnlich reichlich Eiweiß, wenig körperliche Elemente, 
insbesondere nur selten Blut. Die Ödeme breiten sich in einem Teil 
der Fälle auch auf den übrigen Körper aus. Bei günstigem Verlauf 
tritt nach der der Geburt rasche Heilung ein. Selten ist ein Übergang 
in chronische Nephritis. Die Therapie folgt denselben Grundsätzen 
wie die der akuten Nephritis. 

Etwa in dem vierten Teil- der Fälle stellt sich gegen Ende der 
Schwangerschaft als gefürchtete Komplikation Eklampsie ein: plötzlich 
oder nach ähnlichen Prodromalsymptomen, wie sie oft dem urämischen 
Krampfanfall vorausgehen (vergl. S. 632), treten allgemeine Konvul- 
sionen und Koma auf. Näheres über Schwangerschaftsnephritis und 
Eklampsie vergl. inden Lehrbüchern der Geburtshilfe. 


Il. Chronische Nephritis. 


A. Chronische parenchymatöse Nephritis einschließlich der sekundären 
Schrumpfniere. 


Pathologische Anatomie. Die Nieren sind meist vergrößert, oft 
in erheblichem Grade, in einem Teil der Fälle von grauweißer oder 
graugelblicher Färbung, die sich bald ziemlich gleichmäßig über das 
ganze Organ erstreckt, bald mit normal gefärbten Stellen abwechselt; in 
anderen Fällen sehen die Nieren graurot oder buntgefleckt aus. Die Kon- 
sistenz kann bei Vorhandensein entzündlichen Ödems weich sein, oft ist 
sie fester als normal. Die Kapsel ist häufig an einigen Stellen adhärent. 
Auf dem Durchschnitt ist die Rindensubstanz verbreitert, die Zeichnung 
verwischt, die Färbung weist dieselben Verschiedenheiten auf wie an 
der Oberfläche. Die Marksubstanz ist meist gerötet. Nach dem makro- 
skopischen Aussehen hat man früher als besondere Typen die große 
weiße und die große bunte oder gefleckte Niere unterschieden. 
Indes handelt es sich hierbei, wie die histologische Untersuchung lehrt 
(vergl. unten), nur um quantitative, nicht um qualitative Unterschiede 
der Grewebsveränderungen. 

Ist der Tod in späteren Stadien des Krankheitsprozesses erfolgt, 
so zeiren die Nieren zahlreiche narbige Einziehungen und daher eine 
granulierte Oberfläche: sekundäre Schrumpfniere. Ihre Größe ist. 
dann etwa die normale. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt die gleichen Veränderungen 
der Epithelien der Harnkanälehen und der Glomeruli, wie sie oben bei der akuten 
Nephritis geschildert wurden. Die makroskopischen Unterschiede beruhen darauf, 
daß bei der weißen Niere Verfettung und Anämie vorwiegen, bei der roten oder 
bunten Niere reichlich Blutungen und hyperämische Bezirke vorhanden sind. 


Außerdem findet sich stets eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, das an 
die Stelle bereits untergegangenen Parenchyms getreten ist. Je länger der Krankheits- 


Die Krankheiten der Harnorgane. 649 


prozeh gedauert hat, desto verbreiteter sind diese letzteren Veränderungen, welche 
schließlich zu dem makroskopischen Bilde der sekundären Schrumpfniere führen. 
Der Entzündungsprozeß zeigt häufig an verschiedenen Stellen der- 
selben Niere verschiedenes Alter und verschiedene Intensität. 
Die übrigen pathologisch-anatomischen Veränderungen ergeben sich 
aus der Schilderung der klinischen Symptome. 


Ätiologie. 1. Entstehung aus akuter Nephritis. Manche 
Fälle von akuter Nephritis (primärer, Scharlach-. selten Schwangerschafts- 
Nephritis) gehen, wie man sich ausdrückt, in chronische Entzündung 
über. -— ein Beweis dafür, daß eine strenge Scheidung der akuten von 
der chronischen Nephritis nicht möglich ist. 

Früher war die Anschauung verbreitet, daß die chronische Nephritis ge- 
wöhnlich aus der akuten hervorgehe. Die hier besprochenen Nierenveränderungen 
wurden als zweites Stadium, die Nierenschrumpfung als drittes Stadium der „BRIGHT- 
schen Krankheit“ angesehen. Weitere klinische und pathologisch-anatomische Beob- 


achtungen haben jedoch gezeigt, daß dieser Verlauf nur in einem relativ kleinen 
Teile der Fälle statthat. 


2. Chronische Infektionskrankheiten. Besonders werden 
Tuberkulose und Syphilis angeschuldigt. Oft liegt dann eine Kom- 
bination chronischer Entzündung mit Amyloidentartung vor (s. S. 658). 
Die ätiologische Bedeutung der Malaria wird verschieden beurteilt. 


3. Chronische Intoxikationen, besonders Alkoholismus, 
werden ebenfalls als Ursache angeführt: doch ist ihre Bedeutung hier 
Jedenfalls geringer als bei der sogenannten genuinen Schrumpfniere 
(s. unten). 


4. In der Mehrzahl der Fälle ist eine sichere Ursache nicht 
nachweisbar. Die Krankheit ist häufiger in kaltem, feuchtem Klima 
als in warmem, trockenem. Dauernde Einwirkung von Feuchtig- 
keit und Kälte, z. B. feuchte Wohnung, wird oft als Ursache an- 
geführt, doch wird man hierin nur ein begünstigendes Moment er- 
blicken können. 


Symptome. Die Krankheit entwickelt sich — außer in den 
relativ seltenen Fällen, in denen sie mit einem akuten Stadium beginnt 
— ganz allmählich und unmerklich. Die Mehrzahl der Kranken steht 
im mittleren Lebensalter, Männer werden häufiger betroffen als Frauen. 
Auffallende Blässe und Odeme, die hier meist nicht, wie bei der 
akuten Nephritis, im (resicht, sondern an den Füßen beginnen. sind 
gewöhnlich die ersten objektiven Krankheitszeichen. Häufig klagen die 
Patienten über Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, — Symptome, 
die erst dann ihre richtige Deutung finden, wenn der Arzt den Harn 
untersucht. Zuweilen fällt auch den Patienten die Verminderung und 
veränderte Färbung des Urins auf. 

Der Harn zeigt im ganzen die gleichen Veränderungen wie bei 
akuter Nephritis, aber meist weniger hochgradig. Die Harnmenge ist 
gewöhnlich kleiner als normal, in schweren Fällen stark vermindert. 
die Farbe blaßgell» oder bei erheblichem Blutgehalt rot oder braunrot: 
das spezifische Gewicht mäßig erhöht, der Eiweißgehalt oft beträchtlich. 
nicht selten über 0,5 Proz. Der Harn ist gewöhnlich trübe und 
schäunt leicht. Die körperlichen Elemente sind dieselben wie bei 
akuter Nephritis, meist reichlich vorhanden. Bei der „großen weiben 
Niere” finden sich viele Fettröpfehen (auch Fettkörnchenzellen und 
seltener Fettnadeln). teils frei, teils «den Zylindern aufliesend. sowie 
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verfettete Nierenepithelien, während rote Blutkörperchen an Menge 
zurücktreten oder doch nur zeitweise zahlreich sind. Bei der großen, 
roten oder bunten Niere ist umgekehrt der Blutgehalt reichlicher, 
während weniger Fett im Sediment nachweisbar ist. Doch ist klinisch 
ebensowenig wie pathologisch-anatomisch eine strenge Scheidung beider 
Typen möglich. In ein und demselben Falle können Menge und Be- 
schaffenheit des Sediments großen Schwankungen unterliegen. 

Ein wesentlich anderes Harnbili bietet die sekundäre Schrumpf- 
niere. Die Menge ist etwas, zuweilen sogar erheblich vermehrt, der 
Harn hell, klar oder nur wenig getrübt. das spezifische Gewicht etwas 
vermindert, der Gehalt an Eiweiß und körperlichen Elementen geringer 
als in den früheren Stadien der Krankheit. aber meist größer als bei 
der „genuinen” Schrumpfniere (s. u.). 

Außer dem Hy«drops und den Harnveränderungen sind in vielen 
Fällen die früher (S. 628) erwähnten Veränderungen am Zirkulations- 
apparat vorhanden. Bei starkem Odem oder bei sehr fettreichen 
oder emphysematösen Patienten kann allerdings der klinische Nachweis 
der Herzvergrößerung schwierig werden, zumal diese hier meist nicht 
so hohe Grade erreicht, wie bei der Schrumpfniere. 

Auffallend ist meist, wie bereits erwähnt, das blasse Aussehen der Kranken. 
Die Untersuchung des Blutes ergibt oft eine Verminderung des Hämoglobingehaltes, 


der Zahl der roten Blutkörperchen und des spezifischen Gewichtes. Der Wasser- 
gehalt des Gesamtblutes ist bei Hydrops meist deutlich vermehrt, sonst normal. 


Die mannigfachen Symptome der Urämie treten oft im Verlaufe 
der Krankheit auf, indes nicht so häufig wie bei genuiner Schrumpf- 
niere. Das gleiche gilt von der Retinitis albuminurica. Von 
Komplikationen sind die auch bei akuter Nephritis vorkommenden 
Entzündungen der Respirationsorgane (Bronchitis, Pneumonie) 
und der serösen Häute (besonders Perikarditis, Pleuritis) zu erwähnen. 
Die häufigen Störungen der Verdauungsorgane (Übelkeit, Erbrechen, 
Diarrhöe) sind zum Teil auf Urämie, zum Teil auf Öödematöse Durch- 
tränkung und komplizierende Katarrhe der Schleimhäute zurückzuführen ; 
zuweilen treten schwere ulzeröse Darınentzündungen (besonders im Dick- 
darm) auf, die den Tod herbeiführen können. 

Verlauf und Ausgang. Der Verlauf der Krankheit ist, solange 
keine Komplikationen auftreten, fieberlos. In schweren Fällen erreicht 
der Hydrops bald hohe Grade, «die Harnmenge sinkt dauernd auf die 
Hälfte der Norm und weniger, und der Tod erfolgt 1—2 Jahre nach 
dem ersten Auftreten der Odeme. Hier wird meist die „große weiße 
Nieret gefunden. In anderen Fällen ist der Verlauf ein wechselnder; 
zeitweilige Besserung mit Abnahme der Odeme und Zunahme der Harn- 
menge wechselt mit schlechteren Perioden ab. Nicht selten kommen 
akute Nachschübe mit stärkeren Blutungen vor. Schließlich ist auch 
hier — wo post mortem meist die große, bunte Niere gefunden wird 
--- der ungünstige Ausgang die Regel, wenn auch manchmal nach etwas 
längerer Zeit als bei den zuerst erwähnten Fällen. 

. Noch langsamer verläuft die Krankheit in solehen Fällen. in denen 
Odeme nur in mäßbigem Umfange auftreten und Veränderungen am 
Zirkulationsapparat selbst nach längerem Bestehen der Albuminurie nicht 
oder nur in geringem Grade nachweisbar sind. In solchen Fällen wird 
zuweilen, wenn auch selten, vollständige Wiederherstellung beobachtet. 
Häufizer ist eine langdlauernde, selbst über einige Jahre sich erstreckende 
sesserung, die mit der Entwicklung sekundärer Schrumpfungsprozesse 
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einhergeht: die Ödeme verschwinden, die Harnmenge nimmt zu, der 
Harn zeigt die für sekundäre Schrumpfniere bezeichnenden Eigenschaften 
(s. oben), das Allgemeinbefinden ist befriedigend. Gewöhnlich folgt freilich 
auch hier früher oder später eine Verschlimmerung und schließlich der 
Tod dureh Urämie oder Herzinsuffizienz. 

Die Diagnose ist leicht auf Grund der Harnuntersuchung zu stellen. 
Eine Erkennung der verschiedenen oben erwähnten pathologisch-anato- 
mischen Typen ist, wie aus der Schilderung «der Symptome ersichtlich, 
nur in beschränktem Grade möglich, am besten bei der sekundären 
Schrumpfniere. 

Die Prognose ist nach dem über den Verlauf (sesagten stets eine 
sehr ernste, bei länger bestehenden, starkem Hy«drops meist ungünstig. 
Therapie vergl. S. 655. 


B. Genuine Schrumpfniere (chronische interstitielle Nephritis). 


Schrumpfungen der Niere kommen als Ausgang verschiedenartiger 
Prozesse vor, die nur das eine gemeinsam haben, daß sie zu einem 
Untergang des spezifischen Parenchyms und zu einer sekundären Wuche- 
rung des interstitiellen Bindegewebes führen. So können langdauernde 
Stauung, Infarkte der Niere (vergl. S. 639), Pyelonephritis (vergl. 
S. 665) zu Schrumpfungen führen. Die sekundäre Schrumpfniere als 
Ausgang der sog. chronischen parenchymatösen Nephritis ist 
bereits besprochen. 

Außerdem unterscheidet man noch eine sehr chronisch verlaufende, 
sogenannte „genuine“ Schrumpfniere (Granularatrophie) und eine 
arteriosklerotische Schrumpfniere (Nierensklerose). Da die Ätiologie 
der ersteren Krankheit mit derjenigen der Arteriosklerose zum Teil zu- 
sammenfällt (s. unten), so kombinieren sich beide Prozesse vielfach, 
und eine strenge Scheidung läßt sich weder klinisch noch anatomisch 
durchführen. 

Pathologische Anatomie. Die Nieren sind verkleinert, — zu- 
weilen bis auf die Hälfte und noch mehr, -— von graurötlicher, dunkel- 
roter oder grauweißer Färbung, derber Konsistenz und feinhöckeriger 
Oberfläche. Die oft verdickte Kapsel ist schwer abziehbar; sie haftet 
namentlich fest an den eingesunkenen Stellen der Nierenoberfläche. 
Häufig sieht man hier und da kleinere oder größere Cysten. Auf dem 
Durchschnitt ist die Rinde sehr, die Marksubstanz in geringerem Maße 
verschmälert. Bei der „Gichtniere“ (vergl. Ätiologie) findet. man häufig 
streifige Harnsäureinfarkte in den Pyramiden. 


Die mikroskopische Untersuchung ergibt, daß die an der Oberfläche 
prominenten, meist rötlich gefärbten Partien den noch erhaltenen, blutreichen Teilen 
des Parenchyms entsprechen, während die dazwischen gelegenen, eingesunkenen, 
helleren Stellen aus Bindegewebe bestehen. Die Bindegewebszüge — bei mächtiger 
Entwicklung schon für das bloße Auge als schmale graue Streifen sichtbar — ver- 
laufen von den narbigen Einziehungen der Oberfläche bis zu den Markkegeln, wobei 
sie vielfache Verbindungen miteinander eingehen und dadurch zur Abschnürung von 
Harnkanälchen mit sekundärer Cystenbildung führen können. In dem neugebildeten 
Bindegewebe findet man nur noch Reste des Nierenparenchyms: verödete, geschrumpfte 
Glomeruli mit verdiekten Kapseln; die Harnkanälchen sind atrophisch oder unter- 
gegangen; außerdem zeigt sich an verschiedenen Stellen kleinzellige Infiltration. In 
den noch erhaltenen Partien des Nierengewebes findet man dieses teils intakt oder 
zum Teil sogar hypertrophisch, teils bereits degeneriert. Die degenerativen Prozesse 
und die Abstoßung der Epithelien der Glomeruli und Harnkanälchen sind weniger 
hochgradig als bei der akuten und bei der chronischen parenehymatösen Nephritis. 
Auch fehlen meist stärkere Blutungen. 
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Bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere findet man ausgedehnte end- 
arteriitische Veränderungen im Gebiete der Nierenarterien bis in ihre feinsten Ver- 
zweigungen, an vielen Stellen Verödung der Glomeruli und Atrophie der Harn- 
kanälchen. Außerdem sind degenerative Veränderungen der Epithelien und eine 
meist nicht sehr starke Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes nachweisbar. 
Da auch bei der genuinen Schrumpfniere die kleineren Gefäße oft Veränderungen 
(Verdickung der Wandungen u. a.) zeigen, so läßt sich auch histologisch keine 
scharfe Grenze zwischen diesen beiden Krankheitsprozessen ziehen. 


Von dem übrigen Leichenbefunde ist die Hypertrophie des Herzens, 
vorwiegend des linken Ventrikels, die bei dieser Form der Nierenent- 
zündungen am stärksten ausgebildet und häufig mit den Folgezuständen 
der Arteriosklerose kombiniert ist, hervorzuheben. 


Ätiologie. In vielen Fällen ist — ebenso wie bei den früher 
besprochenen Formen der Nierenentzündungen — die Krankheitsursache 
noch unbekannt. Sonst kommen im ganzen «dieselben ätiologischen 
Momente wie bei der chronischen parenchymatösen Nephritis in Be- 
tracht. Doch spielen in der Ätiologie der Schrumpfniere Krankheiten 
des Stoffwechsels und chronische Intoxikationen eine wichtigere 
Rolle. In ersterer Hinsicht ist besonders die Gicht zu nennen, die 
in England so häufig als Ursache der Schrumpfniere gefunden wurde, 
daß man die Krankheit als „Gichtniere* (gouty kidney) bezeichnete. 
Hier ist eine langsame toxische Schädigung des Nierenparenchyms an- 
zunehmen, ebenso wie bei gewissen chronischen Intoxikationen. Von 
letzteren sind besonders die chronische Bleivergiftung, die ihrer- 
seits nicht selten auch zur Gicht („Bleigicht*) führt. und der Alkoholis- 
mus hervorzuheben. 

Manche Fälle von Schrumpfniere sind nur scheinbar „genuin“; 
sie gehen aus einer akuten Nephritis ohne das Zwischenstadium der 
chronischen parenchymatösen Nephritis hervor: der akute Prozeß kommt 
scheinbar zur Heilung; der Urin enthält kein Eiweiß mehr oder nur 
noch Spuren und wird schließlich nicht mehr regelmäßig untersucht: 
nach einigen Jahren entwickelt sich dann allmählich das Krankheits- 
bild der Schrumpfniere. Die Schrumpfniere im jugendlichen Alter 
ist meist auf eine vor Jahren überstandlene akute Infektions- 
krankheit (Scharlach, septische Erkrankungen u. a. m.) zurückzuführen. 

Von chronischen Infektionskrankheiten kommen auch hier 
Syphilrs und Tuberkulose in Betracht. 

Die Ätiologie der arteriosklerotischen Schrumpfniere fällt selbst- 
verständlich mit derjenigen der allgemeinen Arteriosklerose zu- 
sammen. 

Die angeführten ätiologischen Momente (Gicht. chronische Intoxi- 
kationen. Arteriosklerose) bedingen. daß die Erkrankung meist erst 
jenseits des 40. Lebensjahres, bei Männern häufiger als bei Frauen 
auftritt. 

Symptome. Die genuine Schrumpfniere entwickelt sich sehr langsam: 
sie kann jahrelang unbemerkt bestehen. bis plötzlich die schwersten 
Symptome der Urämie oder cine Hirnblutung oder Herzinsuffizienz 
auftreten. Häutiger stellen sich allmählich verschiedene, zum Teil bereits 
durch Urämie hervorgerufene Beschwerden ein. wie Mattigkeit Appetit- 
losiskeit, Kopfschmerzen. — öfters in Form von Migräne auftretend, 
— Sehwindelaufälle, Atemnot und Herzklopfen nach geringen An- 
strengungen, heftiges,. wiederholtes Nasenbluten oder Sehstörungen. In 
einem Teil der Fälle sind häufigere und reichlichere Harnentleerungen 
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(besonders auch des Nachts), sowie gesteigerter Durst die ersten Sym- 
ptonte. Bei arteriosklerotischer Schrumpfniere gehen oft die durch 
Arteriosklerose in anderen Gefäßgebieten hervorgerufenen Symptome 
(namentlich seitens des Herzens, z. B. Asthma cardiale, Angina pectoris) 
den Symptomen des Nierenleidens voran. 

Der Harn zeigt bei Schrumpfniere ein charakteristisches Ver- 
halten: die Menge ist vermehrt, oft auf 3 Liter und darüber; der Harn 
ist hell, klar, von niedrigem spezifischen (Gewicht (häufig unter 1010) 
und geringem, oft nur minimalem Eiweißgehalt (meist unter 0,1 Proz.): 
zuweilen ist er in einzelnen Portionen (z. B. der Nachturin) oder auch 
für einige Zeit gänzlich frei von Eiweiß. Gewöhnlich läßt der Harn 
kein mit bloßem Auge sichtbares Sediment ausfallen, doch findet man 
bei mikroskopischer Untersuchung, namentlich nach Zentrifugieren, fast 
immer vereinzelte, oft auch reichlichere hyaline oder granulierte Zylinder, 
einige weiße und zuweilen auch rote Blutkörperchen. Manchmal kommen 
im Verlaufe der Krankheit auch stärkere Blutungen aus den Nieren vor. 

Diese Beschaffenheit des Schrumpfnierenharns ändert sich erst im 
letzten Stadium der Krankheit, wenn der Herzmuskel insuffizient wird: 
dann nimmt die Menge ab, der Eiweißgehalt und das spezifische Ge- 
wicht zu: doch steigt letzteres selten höher als auf 1016, und der Harn 
bleibt oft hell und läßt keine oder nur wenig Salze ausfallen (Unter- 
schied vom gewöhnlichen Stauungsharn, S. 639). 

Bei arteriosklerotischer Schrumpfniere ist die Harnmenge oft lange erhöht, 
ehe man auch nur Spuren von Eiweiß (mit den gewöhnlichen Reaktionen) nach- 
weisen kann. Doch findet man hier — wie auch in anderen Fällen von Schrumpf- 


niere — nicht selten auch in eiweißfreien Harnportionen nach Zentrifugieren reich- 
lich hyaline und granulierte Zylinder. 


Die Veränderungen des Zirkulationsapparates sind bei der 
Schrumpfniere besonders stark ausgeprägt (TRAUBE): drahtharter Puls 
und Hypertrophie des Herzens, klinisch nachweisbar besonders am linken 
Ventrikel (vergl. S. 628). In späteren Stadien der Krankheit machen 
sich die Zeichen «der Herzinsuffizienz bemerkbar: beschleunigter, oft un- 
regelmäßiger Puls von verminderter Spannung, Dilatation, Galopprhytlh- 
mus, Atemnot — oft in Anfällen auftretend, die indes auch durch 
Urämie hervorgerufen werden können — Herzklopfen. Dann tritt auch 
Stauungshydrops auf, während in früheren Stadien der Krankheit 
Ödeme meist nur in geringem Grade (an den Knöcheln oder um die 
Augenlider) vorhanden sind, nicht selten auch ganz fehlen. 

Zur Erklärung der Polyurie und der geringen Entwicklung der Ödeme bei 
Schrumpfniere sind viele Hypothesen aufgestellt worden. Unsere tatsächlichen Kennt- 
nisse sind jedoch noch sehr gering. Die äußerst langsame Entwicklung des degene- 
rativen Prozesses ermöglicht das vikariierende Eintreten des noch erhaltenen und 
zum Teil hypertrophischen Nierengewebes. Die arterielle Drucksteigerung_ (vergl. 
S. 629) führt zu einer Vermehrung des Harnwassers. Vielleicht kommen daneben 
noch lokale Veränderungen in den Nieren zur Erklärung der Polyurie in Betracht. 
Solange das Herz kräftig arbeitet, kommt es bei Schrumpfniere nieht zu einer Wasser- 


retention: indes ist es frarlich, ob dieser Umstand allein genügt, die geringe Aus- 
bildung der Ödeme bei dieser Form der Nephritis zu erklären. 


Von anderen Symptomen sind namentlich die mannigfachen Zeichen 
der chronischen Urämie zu erwähnen, die in leichteren Graden und 
mit Unterbrechungen Jahre hindurch bestehen können: außer den bereits 
angeführten Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle, Aufregungszustände oder 
Apathie, Hautjucken u. a. m. (vergl. S. 652). Daß auch aus völligem 
Wohlbefinden heraus plötzlich akute Urämie in ihren verschiedenen 
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Formen (Koma, Konvulsionen, Amaurose, psychische Störungen usw.) 
einsetzen kann, wurde bereits erwähnt. k 

Besonders häutig sind bei Schrumpfniere Blutungen, die teils in 
der Erhöhung des arteriellen Drucks, teils in pathologischen Verände- 
rungen der (Gefäße ihre Ursache haben: Nasenbluten, Gehirnblutung, 
Blutungen in die Netzhaut (gewöhnlich neben Retinitis), seltener aus 
dem Magendarmkanal, dem Uterus, unter die Haut (Petechien), in die- 
Paukenhöhle. Auch aus den Nieren selbst kommen, wie bereits erwähnt,. 
zuweilen stärkere Blutungen vor. 

Retinitis albuminurica ist bei Schrumpfniere häufiger als bei 
den anderen Formen der Nierenentzündung: sie tritt etwa in dem vierten 
Teil der Fälle auf: die dadurch verursachten Sehstörungen sind öfters. 
das erste Symptom, das den Patienten zum Arzte führt. 

Das Blut zeigt bei Schrumpfniere keine Zeichen von Hydrämie.. 
Namentlich bei jüngeren Patienten entwickelt sich nicht selten hoch- 
gradige Anämie, während sonst Aussehen und Ernährungszustand lange: 
Zeit gut bleiben können. 

Die Komplikationen der Krankheit sind im wesentlichen die- 
gleichen wie bei der chronischen parenchymatösen Nephritis. 


Verlauf und Ausgang. Über die Dauer der Krankheit läßt sich. 
meist ein sicheres Urteil nicht gewinnen. Aus gelegentlichen Beobach- 
tungen weiß man, daß 5—10 Jahre und mehr nach der zufälligen Ent- 
deckung der Albuminurie vergehen können. ehe andere Krankheits-- 
symptome auftreten. Der weitere Verlauf hängt ab von der Entwick- 
lung der beiden hauptsächlichsten Gefahren, die diesen Kranken drohen:. 
der Urämie und der Herzinsuffizienz. Demnächst kommen als- 
Todesursachen Hirnblutungen und die früher erwähnten Kompli- 
kationen in Betracht. 

Es gibt indes auch günstiger verlaufende, z. T. in völlige Heilung, 
ausgehende Fälle, in denen zwar viele Jahre hindurch bei jeder Unter- 
suchung geringe Mengen von Eiweiß und spärliche Formelemente im 
Harn gefunden werden, die Harnmenge aber nicht erheblich vermehrt 
ist und trotz langen Bestehens der Albuminurie Veränderungen des Zirku- 
lationsapparates fehlen. Wahrscheinlich handelt es sich hier um zirkum - 
skripte Entzündungs- oder Degenerations-Prozesse mit Ausgang in 
Sehrumpfung. deren Vorkommen auch durch anatomische Beobachtungen 
sichergestellt ist. (Vergl. S. 697.) 

Bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere überwiegen meist die 
Erscheinungen der Herzinsuffizienz. Der Verlauf ist hier ein kürzerer,. 
weil das Herz schon vorher erkrankt ist. 


Diagnose. Schrumpfniere wird nicht selten zufällig entdeckt,. 
wenn aus irgend einem Anlaß (z. B. zum Zwecke der Aufnahme in 
eine Lebensversicherung) der Harn untersucht wird. Immer müssen 
die oben angeführten mannigfaltigen Symptome den Arzt zu sorgfältiger 
— bei negativem Befunde öfters wiederholter — Untersuchung des 
Urins veranlassen. Der alnorm oft und reichlich entleerte, helle. klare, 
wenig Eiweiß enthaltende Harn von niedrigem spezifischen Gewicht, 
der gespannte Puls und die Herzhypertrophie bilden in bereits vorge- 
schrittenen Fällen ein charakteristisches Krankheitsbild. Zuweilen führt 
die ophthalmoskopische Untersuchung zuerst zur Diagnose. Die Ätiologie 
(namentlich Gicht, Bleivergiftung. Arteriosklerose) verdient ebenfalls Be- 
rüeksiehtigung. 
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Schwierig kann die Diagnose werden, wenn der Kranke erst im Stadium der 
Herzinsuffizienz oder mit einer Hirnblutung ohne zuverlässige Anamnese in Be- 
-obachtung kommt. Der Nachweis einer Retinitis albuminurica ist dann von großer 
Bedeutung für die Erkennung der Schrumpfniere. 


Die Prognose ist nach dem über den Verlauf Gesagten als un- 
günstig zu bezeichnen, sobald deutliche Veränderungen des Zirkulations- 
'apparates nachweisbar sind: doch kann die Krankheit. namentlich bei 
günstigen äußeren Verhältnissen und zweckmäßiger Lebensweise, sehr 
langsam verlaufen. Sind erst Zeichen von Urämie oder Herzinsuffizienz 
eingetreten, so beträgt die weitere Krankheitsdauer meist nur noch 
1—2 Jahre, zuweilen viel kürzere Zeit. Auch die Retinitis albuminurica 
ist erfahrungsgemäß hier ein prognostisch ungünstiges Symptom. 

Therapie der chronischen Nephritis. Sofern eine bestimmte 
Ätiologie (chronische Intoxikation, Gicht, Arteriosklerose, Lues) nach- 
weisbar ist, wird diese bei der Therapie in erster Linie zu berücksich- 
tigen sein. Die Lebensweise muß alsbald so geregelt werden, daß Nieren 
und Herz möglichst geschont und vor weiterer Schädigung bewahrt 
werden: Vermeidung starker körperlicher Anstrengung, Vermeidung Jedes 
Mißkbrauches von Alkohol und Tabak, Kaffee und Tee. | 

Hinsichtlich der Ernährung der Kranken gelten im ganzen die- 
selben Gesichtspunkte, wie bei der akuten Nephritis; bei akuten Ver- 
schlimmerungen, die im Laufe der Krankheit nicht selten auftreten. ist 
sie ebenso zu leiten wie dort. Wegen der sich oft über einige Jahre 
‚erstreckenden Dauer der Krankheit ist es indes nicht möglich, fortwährend 
‚diejenigen Beschränkungen durchzuführen, die man den Patienten für 
kurze Zeit auferlegen kann. 


Wie bereits erwähnt (S. 647), suchen viele Ärzte, um das sezernierende Nieren- 
‚epithel tunlichst zu schonen und der Urämie vorzubeugen, bei Nierenkranken dauernd 
die stickstoffhaltigen Nahrungsmittel (insbesondere die an Extraktivstoffen reichen, 
wie das Fleisch) möglichst zu reduzieren. Vom theoretischen Standpunkt aus er- 
‚scheint dies empfehlenswert, doch läßt sich der praktische Nutzen dieser Ernährungs- 
weise bei chronischer Nephritis noch weniger sicher erweisen, als bei akuter. Keines- 
falls ist dieser Nutzen so sicher, daß man daraufhin eine dauernde Einschränkung 
(der Eiweißzufuhr rechtfertigen könnte. Bezüglich einzelner Nahrungs- und Genuß- 
mittel sind gewisse Vorurteile verbreitet, die sich zum Teil auf übertriebene Experi- 
mente an Gesunden stützen. So verbieten z. B. ınanche Ärzte den Nierenkranken 
Eier, indem sie sich darauf stützen, daß bei Gesunden nach dem Genuß von sehr 
großen Mengen roher Eier vorübergehend Eiweiß im Harn auftritt, übrigens nach 
neueren Präzipitinversuchen zum Teil unverändertes Hühnereiweiß! Kaffee und 
Tee werden von vielen Ärzten ganz verboten, gleichzeitig aber Koffein oder Theo- 
bromin verordnet! Vom Fleisch gestatten viele Arzte nur die „weißen“ Sorten (Taube, 
Hulm, Kalb), weil die dunklen Fleischsorten reicher an Extraktivstoffen seien; 
indes ist der Unterschied zwischen beiden Fleischarten in ihrem Gehalte an Extraktiv- 


stoffen so unbedeutend, daß eine derartige Beschränkung — die von den meisten 
Patienten auf die Dauer unangenehm empfunden wird — nicht gerechtfertigt ist. 


Auch bei ehronischer Nephritis ist Milch in verschiedenen Formen 
(vergl. S. 646), falls sie gut vertragen wird, zu empfehlen. Indes be- 
kommen viele Patienten, besonders Erwachsene, bald Widerwillen gegen 
vorwiegende Milchnahrung, und nur ausnahmsweise gelingt es. für 
längere Zeit diejenigen Mengen von Milch zuzuführen, die zur Deckung 
des Nahrungsbedürfnisses notwendig sind (für einen Erwachsenen täglich 
31 und mehr). Eine ausschließliche Darreichung von Milch (sogenannte 
„Milchkur“) bedeutet «daher fast immer eine Entziehungskur. Meist 
kann man sich damit begnügen, daß der Patient täglich etwa I—1!, | 
Milch nimmt. und daneben gemischte Kost (wenig Fleisch, reichlich Reis. 
Gemüse, Obst) ohne wesentliche qualitative Beschränkung genießt. Die 
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früher (5. 647) aufgeführten schärferen Gewürze u. dergl. sollen höchstens 
in ganz geringen Mengen gestattet werden. Über kochsalzarme Kost 
vergl. S. 627. Bei der Bemessung der Nahrungszufuhr ist vor allem 
auf die Funktionen des Magendarmkanals und die Körperbeschaffenheit 
des Patienten (Fettreichtun, komplizierende Erkrankungen, wie Gicht, 
Diabetes mellitus) Rücksicht zu nehmen. 

Als Getränke kommen in erster Linie die bei der Therapie der 
akuten Nephritis angeführten in Betracht. Kleine Mengen von Tee 
und Kaffee — am besten mit viel Milch — sind gestattet. An Alkohol 
sewöhnte Patienten dürfen geringe Mengen von Wein (1—3 Glas 
täglich) genießen. Ist die Urinmenge annähernd normal oder erhöht 
(genuine oder sekundäre Schrumpfniere), so ist eine dauernde „Durch- 
spülung“ des Körpers mit großen Flüssigkeitsmengen überflüssig. Dies 
ist auch zu berücksichtigen, wenn Brunnenkuren zu Haus oder in einem 
Badeorte (Eisenquellen mit Rücksicht auf die sekundäre Anämie. alka- 
lische Wässer) verordnet werden, wie dies in den sehr chronisch ver- 
laufenden Fällen öfters geschieht. 

In schweren Fällen mit hochgradigem Hydrops und bei akuten 
Nachschüben der Krankheit ist Bettruhe selbstverständiich; aber auch 
sonst sind stärkere Muskelanstrengungen zu untersagen. Die Patienten 
müssen sich tunlichst vor Erkältungen hüten; während der rauhen 
Jahreszeit sollen sie wollene Unterkleidung tragen. Wenn es die 
äußeren Verhältnisse und der Kräftezustand gestatten, ist Überwinterung 
in einem warmen, trockenen Klima — in einer der klimatischen Stationen 
in Nordafrika (z. B. Helouan bei Kairo) oder, falls eine so weite Reise 
nicht möglich, in einem der südlichen Kurorte Europas (Sizilien, Um- 
gebung von Neapel, Korfu, Riviera, Südtirol usw.) — anzuraten. In 
manchen Fällen wird hierdurch eine günstige Wirkung auf den weiteren 
Verlauf erreicht. 

Liegt Arteriosklerose vor oder ist Lues vorausgegangen, so ist 
die längere Zeit fortgesetzte Darreichung von Jodkalium (2—4ınal 
täglich 0,25 bis 0,5 g in Milch), bezw. Sajodin (4mal täglich 0,5 g und 
mehr) zu empfehlen. (Vergl. auch über syphilitische Nephritis S. 662). 
Im späteren Verlaufe der Krankheit kommt der Behandlung des Hydrops. 
der Urämie und der Herzinsuffizienz die wichtigste Rolle zu. 


Über die bisherigen Versuche operativer Behandlung bei chronischer Nephritis 
vergl. das S. 647 Gesagte. 


5. Zyklische und orthostatische Albuminurie, 
zirkumskripte Nephritis. 


Es wäre irrtümlich, zu glauben, daß jede sich über längere Zeit 
erstreckende Ausscheidung von Eiweiß und Zylindern, die nicht auf 
eine der früher (S. 621) erwähnten Ursachen zurückzuführen ist, durch 
eine diffuse chronische Nephritis bedingt und «daher von ungünstiger 
Prognose sein müsse. 

Nicht selten beobachtet man im jugendlichen Alter (am häufigsten 
zwischen 10 und 20 Jahren) eine Monate oder selbst Jahre hindurch 
fortbestehende, meist ziemlich geringfügige Eiweißausscheidung. Tritt die 
Albuminurie nur in einem Teil der getrennt aufgefangenen Urinportionen 
auf, so läßt sich öfters ein mehr oder minder regelmäßiger „Cyklus“ in 
dem Auftreten und der Menge des Eiweißes nachweisen. Besonders der 
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Übergang aus horizontaler in aufrechte Körperstellung („orthosta- 
tische Albuminurie“), das Umhergeben, die Mahlzeiten beeinflussen 
in derartigen Fällen die Größe der Eiweißausscheidung. Wahrscheinlich 
handelt es sich bei dieser „zyklischen Albuminurie‘“ zum Teil um 
sehr chronisch und gutartig verlaufende Nephritis oder um zirkumskripte 
degenerative Prozesse. Dafür spricht, daß es meist bei sorgfältiger Unter- 
suchung gelingt, im Harnsediment Zylinder (auch Epithelzylinder) und 
Leukocyten, zuweilen auch Nierenepithelien zu finden, ferner, daß inter- 
mittierende oder „zyklische“ Eiweißausscheidung auch beim Abklingen 
akuter Nephritis sowie beim Beginn und im Verlaufe chronischer Nephritis 
(Schrumpfniere) beobachtet wird. In einem Teil der Fälle liegt viel- 
leicht nur eine abnorme Empfindlichkeit der Niere gegenüber Änderungen 
der Zirkulation vor. 

Die jugendlichen Patienten mit dauernder oder zyklischer Albumin- 
urie stammen oft aus „nervösen‘‘ Familien, sehen meist blaß aus, klagen 
häufig über Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit und zeigen oft 
dentliche Zeichen abnormer nervöser Erregbarkeit. 

Meist verschwindet die Albuminurie — auch ohne besondere thera- 
peutische Maßnahmen — nach längerer Zeit vollständig und dauernd. 
Nur ganz ausnahmsweise entwickelt sich nach vielen Jahren das Krank- 
heitsbild der Schrumpfniere. 

Die Therapie wird im allgemeinen (Diät, Lebensweise) den 
gleichen Grundsätzen folgen wie bei der chronischen Nephritis; doch 
sind eingreifende Maßregeln, wie länger dauernde Bettruhe, „Milchkuren“, 
durchaus überflüssig, wenn die Anamnese oder fortlaufende Beobachtung 
zeigt, daß trotz langen Bestehens Allgemein -Symptome von diffuser 
Nephritis ausbleiben. Aufzweckmäßige Erziehung und Ernährung ist bei 
den nervös veranlagten jugendlichen Patienten besonderer Wert zu legen. 


| Die ärztliche Erfahrung lehrt. daß es auch im höheren Alter 
(20—60 Jahre) Fälle gibt. in denen Jahre und selbst Jahrzelntelang 
Eiweiß, hyaline und granulierte Zylinder, Leukocyten und vereinzelte 
Nierenepithelien im Harn nachweisbar sind, ohne daß sekundäre Er- 
scheinungen an den Kreislauforganen oder Urämie sich entwickeln. 
Odeme fehlen in «derartigen Fällen fast immer. Die Urinmenge ist 
ungefähr normal. Meist werden nur geringe Mengen von Eiweiß (unter 
0,1 °%) und von körperlichen Elementen ausgeschieden. Ob hier eıt-. 
zündliche oder degenerative Veränderungen des Nierenparenchyms vor- 


liegen. kann erst «durch weitere autoptische Befunde — die bisher aus 
begreiflichen Gründen sehr selten sind — festgestellt werden. Man 


könnte vermuten, daß es sich hier nur um besonders langsam ver- 
laufende Fälle von Schrumpfniere handelt, zumal „Übergänge“ 
solcher „benigner Albuminurien* in Schrumpfniere beschrieben sind. 
Indes ist es doch noch zweifelhaft, ob diese Vermutung auch nur für 
die Mehrzahl der hierher gehörigen Fälle zutrifft. Jedenfalls dürften 
zirkumskripte oder lange zirkumskript bleibende Verände- 
rungen entzündlicher oder degenerativer Natur vorliegen. In ätio- 
logischer Beziehung ist bei einem Teil der Fälle festzustellen, daß sie 
von einer Infektionskrankheit ihren Ursprung nalımen. 

Diese nicht seltenen Fälle sind deswegen von praktischer Wich- 
tigkeit, weil der Arzt, der sie nicht kennt, eine schlechte Prognose zu 
stellen geneigt ist. Die Behandlung solcher Patienten, die meist keine 
wesentlichen Krankheitserscheinungen zeigen und bei denen oft die 
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Albuminurie nur zufällig entdeckt wird, wird zunächst ebenfalls die 
gleiche sein, wie bei chronischer diffuser Nephritis. Je mehr aber durch 
den weiteren Verlauf die Benignität der Albuminurie wahrscheinlich 
wird, um so eher wird man geneigt sein, den Patienten möglichst wenig 
Beschränkungen aufzuerlegen. 


6. Amyloidentartung der Nieren. 


Die Amyloidentartung der Nieren ist gewöhnlich eine Teilerschei- 
nung des auch in anderen inneren Organen (Leber, Milz. Darm) auf- 
tretenden Degenerationsprozesses. Die Degeneration betrifft vorwiegend 
die Gefäßwandungen und das Bindegewebe. Über die hierbei in den 
Organen abgelagerte Amyloidsubstanz vergl. Amyloidleber. 


Pathologische Anatomie. Reine Amyloidentartung verändert das 
makroskopische Aussehen der Niere meist nicht erheblich. In der Mehr- 
zahl der Fälle findet man jedoch Amyloid kombiniert mit der „großen 
weißen Niere“ (S. 648); dann sind die Nieren vergrößert, von gelblich- 
weißer Färbung und glatter Oberfläche („Speckniere“). Auf dem Durch- 
schnitt ist die "Rinde verbreitert: oft sind die Glomeruli als graue, glasig 
glänzende Tröpfchen für das bloße Auge sichtbar. Die Ausbreitung der 
Degeneration läßt sich am besten durch Übergießen der Schnittfläche 
mit verdünnter Jodlösung sichtbar machen. Bei der selteneren Kombi- 
nation von Amyloid mit den anderen Formen der chronischen Nephritis 
(bunte oder rote Niere, Schrumpfniere) ist das makroskopische Aussehen 
des Organs in entsprechender Weise verändert. 

Genaueren Aufschluß über die Verbreitung des Degenerationsprozesses ergibt 
die mikrokopische Untersuchung mit Benutzung der bekannten Farben- 
reaktionen: sie weist nicht selten auch in makroskopisch normal erscheinenden 
Nieren ausgedehnte Amyloidentartung nach. Am häufigsten und intensivsten sind 
die W andungen der Glomerulusgefäße ergriffen, demnächst die der Vasa afferentia 
und efferentia, seltener die übrigen Gefäbe, das interstitielle Bindegewebe und die 


Membrana propria der Harnkanälchenepithelien. Außerdem findet mar in der 
Mehrzahl der Fälle die früher geschilderten Veränderungen der chronischen Nephritis. 


Ätiologie. Die Amyloidentartung ist fast immer ein sekundärer 
Prozeß: sie tritt als Folge verschiedenartiger Krankheiten auf, die zu 
hochgradiger Kachexie führen. Die primäre Erkrankung bilden arn 
häufigsten langdauernde Eiterungen und Tuberkulose. besonders 
der Knochen und Gelenke, der Lungen und des Darmes, ferner Syphilis. 
besonders in ihren ulzerierenden Spätformen. seltener Karzinome (meist 
ulzerierende). In einzelnen Fällen gelingt es nicht. eine Ursache für 
«die Amyloiddegeneration aufzufinden. 

Da die Ätiologie der chronischen Nephritis zum Teil dieselben 
Momente aufweist wie diejenige der Amyloidentartung, so ist es erklärlich, 
daß beide Prozesse häufig kombiniert vorkommen. 

Svmptoime. Zuweilen wird bei der Sektion ausgedehnte Amyloid- 
«dlegeneration der Nieren gefunden, ohne daß intra vitam Albuminurie 
und Hydrops aufgetreten waren. Häufiger findet man indes Verände- 
rungen des Harns: seine Menge, das spezifische Gewicht und der 
kiweißgehalt können erheblich schwanken. Meist ist die Urinmenge 
bei reinem Amyloid etwa normal. sie kann aber zeitweise vermindert, 
zu anderen Zeiten wieder erheblich vermehrt sein. Der Harn ist ge- 
wöhnlich hell und klar, der Eiweißgehalt oft sehr beträchtlich (über 
1 Proz.): die mikroskopische Untersuchung ergibt nur spärliche Form- 
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elemente: hyaline und granulierte Zylinder, weiße Blutkörperchen. An 
den Zylindern ist Amyloidreaktion gewöhnlich nicht nachweisbar. Bei 
Kombination mit chronischer Nephritis erfährt die Harnbeschaffenheit 
entsprechende Veränderungen. 

Hydrops ist häufig, oft hochgradig, zum Teil von der durch das 
Grundleiden bedingten Kachexie oder der begleitenden chronischen 
Neplıritis abhängig. Urämie. Herzhypertrophie und Retinitis treten bei 
reinem Amyloid nicht auf, kommen indes bei Kombination mit chro- 
nischer Nephritis, besonders mit Schrunpfniere, vor. Im übrigen sind 
die Symptome des (irundleidens, außerdem meist auch die Zeichen von 
amyloider Degeneration der Leber und Milz (Vergrößerung und ver- 
mehrte Konsistenz). zuweilen auch «des Darmes (Diarrhöen) nachweisbar. 


Für den Verlauf ist im wesentlichen das Grundleiden maßgebend. 
Aus Beobachtungen an eiternden Schußwunden weiß man, daß sich die 
Amvloidentartung im Laufe einiger Monate entwickeln kann. Meist 
ist eine genaue Angabe der Dauer nicht möglich, da die Anfänge der 
Degeneration nicht zu diagnostizieren sind. Wo das Grundleiden einer 
Therapie zugänglich ist (s. unten), kann die Amyloidentartung zum Still- 
stand kommen: sie ist auch einer teilweisen Rückbildung fähig. 


Die Diagnose stützt sich auf den Nachweis eines der oben ange- 
führten ätiologischen Momente, den Harnbefund (reichlich Eiweiß, sehr 
wenig Formelemente), den Hydrops und die Symptome vom Amyloid 
anderer Organe (Leber, Milz, Darm. s. oben). Reichlicher Gehalt des 
Harns an Zylindern, weißen und roten Blutkörperchen, der Nachweis 
von Herzhypertrophie oder Retinitis, das Auftreten von urämischen 
Symptomen spricht für komplizierende Nephritis. 


Die Prognose hängt im wesentlichen von dem Grundleiden ab 
und ist demnach meist eine ungünstige. 


Die Therapie kann nur versuchen, das Grundleiden zu beein- 
flussen. Ist eine erfolgreiche chirurgische Behandlung der Eiterungen 
möglich oder liegt Syphilis vor, SO kann durch Beseitigung der Krank- 
heitsursache die Amyloidentartung zum Stillstand kommen. Wirksamer 
ist die Prophylaxe: rechtzeitige Behandlung von Eiterungsprozessen, 
der Syphilis, Tuberkulose. 


7. Geschwülste der Niere. 
I. Maligne Tumoren (Karzinom, Sarkom). 


Das Karzinom und Sarkom der Niere können gemeinsam besprochen 
werden, da die klinischen Symptome und der Verlauf keine wesentlichen 
Unterschiede zeigen. 

Pathologische Anatomie. Das primäre Karzinom der Niere bildet 
nur etwa 1 Prozent aller Krebsgeschwülste. Es ist auffallend häufig in 
den ersten Lebensjahren: über !;, der Fälle betrifft das erste Dezenniun. 
Die Niere ist meist erheblich vergrößert und von grauweißen oder welb- 
lichen Krebsknoten durchsetzt, in deren Innerem sich nicht selten Blu- 
tungen und Erweichungen finden. Einzelne Knoten von Kirschen- bis 
Apfelgröße können an der Oberfläche des Organs hervortreren. Am 
häufisssten kommt Medullarkarzinom vor, außerdem Adenokarzinom und 
Scirrhus. Gewöhnlich erfolgt schon frühzeitiz eine metastatische Aus- 


breitung des Krebses auf andere Organe. 
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Das Sarkom der Niere tritt ebenfalls mit Vorliebe im Kindesalter 
auf, es enthält zuweilen quergestreifte Muskelfasern („Rhabdomyom“), 
sowie Knorpel- und Knochenteilchen. 

Karzinom und Sarkom können in den Nieren auch metastatisch 
und dann meist doppelseitig auftreten. 


Über die Ätiologie ist hier ebensowenig Näheres bekannt wie 
bei anderen malignen Tumoren. Das häufige Auftreten in den ersten 
Lebensjahren, das Vorkommen von abgesprengten andersartigen Ge- 
websteilen in einem Teil der Nierensarkome wird zugunsten der COHN- 
HEIMschen Hypothese (Entstehung der (ieschwülste aus versprengtem 
embryonalen Gewebe) gedeutet. Ferner hat man der Nephrolithiasis — 
ebenso wie der Cholelithiasis beim Krebs der Gallenblase — und äußeren 
traumatischen Einwirkungen eine Bedeutung zugeschrieben. 


Symptome. Die Entwicklung der malignen Nierentumoren ist 
meist eine sehr schleichende. In einem Teil der Fälle sind dumpfe 
Schmerzen in der Nierengegend, die auch nach oben und unten 
ausstrahlen können, (das erste Zeichen. Ein zweites wichtiges Symptom, 
das in der Mehrzahl der Fälle und oft schon frühzeitig auftritt. ist die 
Hämaturie; sie kann von sehr verschiedener Intensität und Häufigkeit 
sein, manchmal so stark, daß sie zu schwerer Anämie führt. Zuweilen 
werden Blutungen durch traumatische Einwirkungen hervorgerufen. Im 
Harn finden sich nicht selten wurmförmige Blutgerinnsel als Ausgüsse 
des Ureters; zeitweilige Verstopfung des Harnleiters durch Gerinnsel 
kann zu Nierenkoliken (vergl. S. 678), seltener zu Hydronephrose (S. 672) 
führen. Nur ausnahmsweise werden im Harn kleine Geschwulstteilchen 
sefunden. Der Tumor kann sehr verschiedene Größe zeigen, er kann 
schließlich kindskopfgroß werden: je nach seiner histologischen Be- 
schaffenheit. dem Vorhandensein von Blutungen und Erweichungen fühlt 
er sich härter oder weicher an. Die Oberfläche ist teils glatt, teils 
höckrig. Meist findet sich geringe respiratorische Verschieblichkeit ; 
sonst ist der Tumor unbeweglich, außer wenn er sich, was sehr selten 
ist. in einer Wanderniere entwickelt. 

Im weiteren Verlaufe, oft aber erst recht spät, entwickelt sich 
Kachexie. Durch Druck der Gieschwulst oder metastatisch erkrankter 
Lymphdrüsen auf die Venen können Odeme einer oder beider unterer 
Extremitäten, Ascites, Varicocele entstehen; durch Druck auf die Nerven- 
stämme oder Ubergreifen der Geschwulst auf die Wirbelsäule werden 
manchmal Parästhesien, heftige Neuralgien und Lähmungen im Bereich 
der unteren Extremitäten hervorgerufen. Zuweilen schwellen die In- 
suinaldrüsen durch metastatische Erkrankung an. 

Die Dauer des Krankheitsverlaufes läßt sich nicht sicher angeben, 
da der Beginn schwer festzustellen ist. Jedenfalls verlaufen die malignen 
Tumoren im Kindesalter viel rascher (meist in weniger als Jahresfrist.) 
als bei Erwachsenen. 

Diagnose. Von den vier hauptsächlichsten Symptomen der malignen 
Nierentumoren: fühlbare Geschwulst, Ilämaturie, Schmerzen, 
Kachexie sind nur die ersten drei für die besonders wichtige Früh- 
diagnose verwertbar. Der Nachweis von Geschwulstzellen in Harn 
gelingt nur selten. Leider ist das wichtigste Symptom, die Geschwulst, 
häufig erst in einem vorgeschrittenen Stadium nachweisbar. Am ehesten 
ist eine Frühtdiagnose möglich, wenn der Tumor von der unteren Hälfte, 
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besonders vom unteren Pol des Organes ausgeht und die Beschaffenheit 
der Bauchdecken eine genaue Palpation ermöglicht. 

Für die Zugehörigkeit einer Unterleibsgeschwulst zur Niere sprechen folgende 
Momente: Unbeweglichkeit bis auf meist nicht erhebliche respiratorische Verschieb- 
lichkeit; das Ergebnis bimanueller Palpation (vergl. S. 637): bei kurzen Stößen 
auf die Lendengegend schlägt die Geschwulst an die vordere Bauchwand an („ballotte- 
ment renal, GUYON); Uberlagerung des Tumors durch Darm, insbesondere durch 
das zu diagnostischen Zwecken mit Luft aufgeblähte Kolon; Vorwölbung der Lenden- 
gegend durch den Tumor; Abgrenzbarkeit von Leber und Milz durch Perkussion 
und Palpation. Alle diese Kriterien können aber, besonders bei sehr großen Tumoren, 
im Stich lassen. Zur Unterscheidung von Övarialtumoren ist die Untersuchung per 
vaginam oder per rectum notwendig. Retroperitoneale Drüsentumeoren sind sehr 
schwer von malignen Nierentumoren zu unterscheiden; Hämaturie und mehr seit- 
liche Lage sprechen zugunsten der letzteren. 

Auch wenn die Zugehörigkeit des Tumors zur Niere gesichert ist, kann die 
Unterscheidung von Nephrolithiasis, Tuberkulose, Hydronephrose, Cystenniere große 
Schwierigkeiten machen. 

Die Prognose ist, außer bei frühzeitiger Erkennung und erfolg- 
reichem chirurgischen Eingriff, absolut ungünstig. 

Therapie. Wenn die andere Niere gesund ist und der Allge- 
meinzustand die Operation gestattet, kann die Entfernung der Geschwulst 
— meist ist die Exstirpation der erkrankten Niere notwendig — Heilung 
bringen. Die sonstige Therapie kann nur symptomatisch sein. (Über Be- 
handlung «der Schmerzen und Blutungen vergl. Therapie der Nierensteine). 


ll. Andere Geschwülste. Cystenniere. 


Die aus versprengtem Nebennierengewebe entstandenen „hetero- 
topischen Nierenstrumen“ oder Hypernephrome können zuweilen 
das gleiche Symptomenbild hervorrufen wie die malignen Nierengeschwülste. 
In dem Innern dieser gefäßreichen Tumoren finden sich oft cystische Hohl- 
räume, die frisches oder zersetztes Blut, Fett und Cholestearin enthalten. 

Die übrigen Tumoren der Niere: Fibrome, Myxome, Lipome, Leiomyome, 
Angiome usw. haben fast nur pathologisch-anatomisches Interesse. 

Teilweise gehört zu den Geschwülsten die Cystenniere (cystische 
Entartung der Niere). Hierbei sind die Nieren — fast immer sind 
beide ergriffen — meist vergrößert, nicht selten bis zu Kindskopf- 
größe; ihre Oberfläche ist uneben, von einer Unzahl größerer und klei- 
nerer Cysten besetzt: auf dem Durchschnitt sieht man ebenfalls Cysten 
verschiedenster Größe, zwischen denen nur noch spärliche Gewebsreste 
vorhanden sind. Der Inhalt der Cysten besteht aus einer gelblichen, 
klaren, oft schleimigen, zuweilen auch bräunlich oder blutig gefärbten 
Flüssigkeit, welche Eiweiß, Fett, Harnstoff und Harnsäure, rote und 
weiße Blutkörperchen, Epithelien, verschiedene Kristalle enthält. Zu- 
weilen finden sich kleine „rosettenföürmige“ Gebilde, die in ihrem Aus- 
sehen an Leucin erinnern und deren chemische Beschaffenheit noch nicht 
genügend untersucht ist. 

Die Cystenniere kommt sowohl kongenital wie auch erworben 
vor. Bei der konzenitalen Form handelt es sich um Mißbildung oder 
fötale Krankheitsprozesse; bei der später entstehenden Cystenniere, die 
mehrfach gleichzeitig mit dem analogen Prozeß in der Leber gefunden 
wurde, zum Teil um Adenokystome. 

Die fötale Cystenniere kann zum Geburtshindernis werden. Bei 
der cystischen Nierendegeneration der Erwachsenen — die im ganzen 
selten, relativ am häufigsten zwischen dem 40. und 60. Jahre beobachtet 
wird — können alle klinischen Symptome fehlen; doch treten m einem 
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Teil der Fälle zeitweise Hämaturie und Schmerzen auf: zuweilen ent- 
wickelt sich ein der Schrumpfniere ähnliches Krankheitsbild (Albumin- 
urie, Polyurie, Herzhypertrophie, zuletzt Urämie). Meist ist der Verlauf 
ein sehr chronischer. Die Diagnose ist nur dann möglich, wenn doppel- 
seitige Tumoren von unebener Oberfläche zu fühlen sind, die nach den 
oben angeführten diagnostischen Merkmalen als der Niere zugehörig an- 
zusehen sind und bei längerer Beobachtung keine Veränderung der Größe 
zeigen. Das gleichzeitige Vorhandensein der erwähnten Harnveränderungen 
kommt ebenfalls in Betracht. Auch die Probepunktion kann die Diagnose 
ermöglichen. Die Prognose ist meist ungünstig, der Tod erfolgt häufig 
durch Urämie. Die Therapie kann meist nur eine syınptomatische sein. 
Ein operativer Eingriff ist, da die Erkrankung in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle beide Nieren betrifft, meist kontraindiziert. 


8. Syphilis der Nieren. 


Es wurde bereits erwähnt, daß der Syphilis ätiologische Bedeutung 
bei der Entstehung der verschiedenen Formen der Nephritis und der 
Amyloidentartung zukommt. Allerdings ist eine sichere Beweisführung 
hier meist nicht möglich, da bei der Autopsie charakteristische Zeichen 
der Lues (Gummiknoten) nur in einem kleinen Teile der Fälle gefunden 
werden und andererseits sichere klinische Zeichen der Nierenlues nicht 
bekannt sind. Die Diagnose wird sich daher auf den Nachweis der 
Lues an anderen Organen (Haut. Schleimhäute, Knochen usw.) und auf 
die Wirksamkeit der spezifischen Behandlung stützen müssen. Praktisch 
wichtig ist, daß bereits im Frühstadium der Lues nicht ganz selten 
akute Nephritis. zuweilen mit ungewöhnlich hohem Eiweißgehalt, 
vorkomnit, die durch Quecksilberbehandlung günstig beeinflußt wird. 
Allerdings hat man andererseits bei Luetischen im Laufe der Queck- 
silbertherapie öfters Eiweiß und Zylinder im Harn auftreten (aber beim 
Aussetzen des Hg sehr schnell wieder verschwinden) und auch eine 
bereits vorher bestehende Nephritis sich verschlimmern sehen. Jeden- 
falls muß be: dem Versuche einer antisyphilitischen Behandlung mit 
gröbter Vorsicht (milde Einreibungskur) und unter sorgfältigster Kontrolle 
des Urinbefundes und des Allgemeinbefindens verfahren werden. Im 
Spätstadium der Lues ist neben Quecksilber auch Jodkaliun anzuwenden. 
Der Gebrauch von Jodkalium allein ist auch bei bloßem Verdacht auf 
Spätsyphilis indiziert. 


9. Eiterungen in der Niere, im Nierenbecken, Harnleiter 
und in ihrer Umgebung. 


Vorbemerkung. Die Zusammenfassung der in der Überschrift 
genannten Krankheitsprozesse rechtfertigt sich dadurch, daß ihre Atio- 
logie im wesentlichen die gleiche ist und daß sie vielfach nebeneinander 
und voneinander abhängig vorkommen: sie entstehen durch das Ein- 
dringen von pyogenen Mikroorganismen in den Harnleiter, das 
Nierenbecken, die Niere oder (bezw. und) ihre Umgebung. Außer den 
Eiterkokken (Staphylokokken, Streptokokken) werden hier besonders häufig 
Bakterien aus der Gruppe der Kolibazillen als Infektionserreger ge- 
funden. Die Tuberkulose der Harnorgane wird weiter unten besonders 
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besprochen; sie ist oft durch Sekundärinfektion mit verschiedenen 
pyogenen Mikroorganismen kompliziert. Gonokokken werden nur sehr 
selten als Infektionserreger gefunden: in der großen Mehrzahl der 
postgonorrhoischen Erkrankungen handelt es sich um Sekundärinfek- 
tionen mit den gewöhnlichen Cystitiserregern (Näheres s. Ätiologie der 
Cystitis). 

Die Infektionswege sind folgende: 

1. hämatogene Infektion durch Eitererreger, die auf irgend 
einem Wege in den Kreislauf gelangt sind; 

2. aufsteigende Infektion von den unteren Harnwegen aus 
(Näheres s. unter Ureteritis, Pyelitis); 

3. Fortleitung infektiöser Prozesse aus der Umgebung 
der Nieren (Näheres s. unter Paranephritis); 

4. Infektion von außen bei perforierenden Verletzungen der 
Nieren, bezw. ihrer Umgebung. 


Auch Kontusionen ohne äußere Verletzung spielen in der 
Ätiologie der hier zu besprechenden Infektionen eine Rolle. Der Zu- 
sammenhang ist so zu erklären, daß pyogene Mikroorganismen, die auf 
einem der unter 1—3 bezeichneten Wege oder infolge von gleichzeitiger 
Quetschung des benachbarten Darms an die verletzte Stelle gelangt sind, 
sich hier ansiedeln und weiter entwickeln können. 


l. Eitrige Nephritis und Nierenabszeß. 
(Ausschließlich der eitrigen Pyelonephritis.) 


Pathologische Anatomie. Die eitrige Nephritis kommt teils in 
Form von kleinen, mit bloßem Auge eben sichtbaren Herden, teils in 
Form größerer Abszesse vor. Bei hämatogener Infektion finden 
sich gewöhnlich beide Nieren durchsetzt von zahlreichen, kleinen, gelb- 
lichen, runden oder streifenförmigen Eiterherden, die an der Oberfläche 
durchscheinen und auf dem Schritt besonders in der Rinde zu finden 
sind: meist sind sie von einem kleinen hyperämischen Hof umgeben. Oft 
läßt sich die embolische Entstehung der kleinen Abszesse bei mikro- 
skopischer Untersuchung früher Stadien des Prozesses durch den Nach- 
weis massenhafter Mikroorganismen in den Kapillaren, namentlich der 
Glomerulusschlingen, dartun. 

Durch Fortschreiten der Eiterung können größere Abszesse 
entstehen, die mitunter schließlich den größten Teil der Niere einnehmen 
und zu beträchtlicher Vergrößerung des Organes führen. Kleinere und 
größere Abszesse können durch Binderewebswucherung abgekapselt 
werden; ihr Inhalt dickt sich ein, und die Abszeßmembran verkalkt 
öfters. Die verschiedenen Mörlichkeiten des Durchbruches von Nieren- 
abszessen werden später erwähnt (s. Verlauf). 

Bei traumatischen Abszessen, die sehr verschiedene Größe 
haben können, findet man gewöhnlich noch Residuen der XNierenver- 
letzung (Blutungen, Gewebszertrümmerungren usw.) 


Atiologie. Da wir die durch aufsteigende Infektion entstehenden 
Abszesse unten besonders besprechen (Pyelonephritis), so kommt hier 
hauptsächlich die hämatogene Infektion in Betracht: sie findet sich 
als häufige Teilerscheinung der durch Eitererreger hervorgerufenen 
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Krankheiten (septische Erkrankungen einschließlich der ulzerösen Endo- 
karditis, akuten Osteomyelitis u. a.) oder Sekundärinfektionen bei ver- 
schiedenen Infektionskrankheiten. 

Seltener sind perforierende Verletzungen oder Kontusionen. 
am seltensten Fortleitung der Infektion von benachbarten Or- 
ganen aus (z. B. Durchbruch eines Leberabszesses in die rechte 
Niere) die Ursache der Niereneiterung. In manchen Fällen ist der 
Infektionsweg nicht nachweisbar („primärer“ oder kryptogenetischer 
Nierenabszeß). 

Symptome. Die hämatogenen multiplen kleinen Abszesse machen 
gewöhnlich keine klinischen Symptome, zumal sie meist mit den Harn- 
kanälchen nicht kommunizieren. Die folgende Schilderung bezieht sich 
hauptsächlich auf die „primären“ und traumatischen Abszesse. Der Harn 
bei XNierenabszeß ist gewöhnlich trübe, meist sauer. seltener neutral 
oder alkalisch, je nach der Art der pyogenen Mikroorganismen und 
der Menge des beigemengten Eiters. Ammoniakalische Zersetzung findet 
sich häufiger bei den von der Blase aufsteigenden Infektionen (s. Cystitis). 
Der Harn enthält außer Eiterkörperchen reichlich Mikroorganismen, 
nicht selten auch Zylinder und mehr Eiweiß, als dem Eitergehalt ent- 
spricht; doch ist letzteres Moment oft schwer zu beurteilen. Nur sehr 
selten werden kleine Fetzen von Nierengewebe im Harn gefunden. Bei 
traumatischen Abszessen ist der Harn gewöhnlich bluthaltig. Ist bei ein- 
seitiger Erkrankung der Ureter auf der erkrankten Seite — z. B. nach 
Trauma durch Blutgerinnsel — vorübergehend verlegt, so kann sich der 
Urin zeitweilig völlig normal verhalten, da er nur aus der gesunden Niere 
stammt. Wird der Ureter wieder durchgängig oder bricht ein Abszeß in das 
Nierenbecken durch, so entleeren sich größere Eitermengen mit dem Harn. 

Bilden sich ein oder mehrere größere Abszesse, so kann eine Ver- 
größerung der sehr druckempfindlichen Niere durch Palpation nachweis- 
bar sein. Spontane Schmerzen und ödematöse Schwellung der Nieren- 
gegend finden sich besonders bei traumatischen Abszessen. Bei aus- 
gedehnter Eiterung entwickelt sich meist Fieber von intermittierendem 
Typus, häufig mit Schüttelfrösten, 

Die Diagnose der eitrigen Nephritis ist in vielen Fällen nicht 
oder nicht mit Sicherheit möglich; insbesondere gilt dies für die häma- 
togene Forni. Die Diagnose stützt sich außer auf die lokalen Symptome 
(Schmerzen, Druckempfindlichkeit der Nierengegend) auf die oben an- 
gegebenen Veränderungen des Harns. Ein oder mehrere größere Ab- 
szesse sind zu vermuten, wenn die Niere als vergrößert nachweisbar 
ist, besonders wenn ihre Größe umgekehrt proportional der Menge des 
Eiters im Harn wechselt. Das gleiche Verhalten findet sich aber auch 
bei Pyoneplhrose (vergl. S. 674). Fluktuation ist selten nachweisbar. 
Der Befund von Nierengewebsfetzen im Ilarn sichert die Diagnose, ist 
aber so selten, daß er für die Praxis kaum in Betracht kommt. In 
zweifelhaften Fällen kann zum Nachweis des Eiters (namentlich in ab- 
gekapselten Abszessen) die Probepunktion oder Probeinjektion ge- 
färbter Flüssigkeiten notwendig werden. 

Verlauf und Prognose hängen in den Fällen. in denen die eitrige 
Nephritis eine sekundäre Erkrankung ist. in erster Linie von dem Grund- 
leiden ab, im übrigen von der Schwere der Infektion und der Aus- 
dehnung der Eiterung. Wenn die Abszesse mit dem Nierenbecken 
kommunizieren oder in dieses oder in den Darm. in das umgebende 
Bindegewebe und später nach außen durchbrechen, so kann allmählich 
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Heilung eintreten. Häufig erfolgt aber der Tod durch Entwicklung von 
Pyämie, seltener infolge von Durchbruch des Abszesses in die Bauch- 
oder Brusthöhle. Andererseits können die Abszesse durch Bindegewebe 
abgekapselt werden (vergl. pathologische Anatomie) und so zur Heilung 
gelangen. 

Therapie. Bei vorwiegend einseitiger Erkrankung, so namentlich 
bei traumatischen Eiterungen, kann die Freilegung und Spaltung der 
Niere mit Entleerung eines größeren oder mehrerer kleinerer Abszesse 
zur Heilung führen. Selten ist die Nephrektomie indiziert, die nur dann 
ausgeführt werden darf, wenn die andere Niere sicher leistungsfähig 
ist. Im übrigen kann die Behandlung nur eine symptomatische sein. 


Il. Ureteritis, Pyelitis und Pyelonephritis. 


Pathologische Anatomie. Man unterscheidet katarrhalische, 
eitrige, pseudomembranöse und diphtheritische Entzündungen des Harn- 
ja terk und Nierenbeckens. In akuten Fällen findet man meist die 
Schleimhaut gerötet, geschwollen, mit Schleim und Eiter bedeckt, zu- 
weilen auch an einzelnen Stellen ulzeriert; in chronisch verlaufenden 
Fällen ist sie mehr blaurot oder braunrot gefärbt (infolge alter Hämor- 
rhagien). Oft ist eine Erweiterung des Harnleiters und des Nieren- 
beckens nachweisbar (Folge der Harnstauung, vgl. Ätiologie). 


In vielen Fällen setzt sich die nach dem Nierenbecken aufgestiegene 
Infektion auf die Niere selbst fort: Pyelonephritis. Die Niere ist 
dann durchsetzt von Eiterherden, die in Form weißlicher oder gelblicher 
Streifen von der Marksubstanz in die Rinde, zum Teil bis an die Ober- 
fläche reichen. Die Mikroorganismen finden sich im Anfangsstadium des 
Prozesses hauptsächlich im Innern der Harnkanälchen und dringen von 
da in das Gewebe vor. Durch Vereinigung mehrerer kleinerer Abszesse 
können größere Eiteransammlungen entstehen, die zu beträchtlicher 
Volumszunahme des Organs führen; schließlich kann die ganze Niere 
zerstört und samt dem meist stark erweiterten Nierenbecken in einen 
Eitersack verwandelt werden (sekundäre Pyonephrose, vgl. S. 673). 
Kleinere Eiterherde können unter Eindickung oder Resorption ihres In- 
haltes ausheilen und durch Bindegewebe abgekapselt werden. Findet 
dieser Prozeß an vielen Stellen der Niere statt, so kommt es durch den 
teilweisen Untergang des Parenchyms und die sekundäre Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes zu einer Verkleinerung des Organs mit 
narbigen Einziehungen an der Oberfläche (sekundäre Schrumpfniere 
infolge von Pyelonephritis). 


Ätiologie. Die häufigste und wichtigste Ursache der Pyelitis ist 
die aufsteigende Infektion von den unteren Harnwegen aus. Ihre 
Ätiologie fällt mit derjenigen der Cystitis (s. S. 684) zusammen. Die 
Fortleitung der Infektion von der Blase nach dem Nierenbecken. die 
nur eim- oder auch doppelseitig erfolgen kann, wird begünstigt dureh 
alle Momente, welche zur Stanung des Urins führen, also besonders 
dureh Strikturen der Harnröhre, Verletzungen der Harnorgane, Stein- 
bildung. Prostatahypertrophie, Blasenläihmung (z. B. bei Rückenmarks- 
erkrankungen oder -verletzungen). Sehr häufig ist es der infolge von 
Harnretention notwendige Katheterismus. der zur Infektion führt. 
Die übrigen oben angeführten Infektionswege kommen bei der Pyelitis 
seltener in Betracht. 
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In vereinzelten Fällen läßt sich auch hier ein Infektionsweg nicht nachweisen. 
So beobachtete ich bei einem Knaben eine akute, mit hohem Fieber und schweren 
Allgemeinerscheinungen verlaufende, pseudomembranöse, durch Staphylokokkeninfek- 
tion hervorgerufene Entzündung des rechten Harnleiters und XNierenbeckens. Bei 
der Operation, die aus dem stark erweiterten Ureter ein langes zylindrisches Gebilde 
(aus Eiterkörperchen und nekrotischem Gewebe bestehend) herausbeförderte, konnte 
ein Anhaltspunkt für die Entstehungsweise der Infektion nicht gewonnen werden. 
Ausgang in Heilung. 

Außer durch Infektionserreger kann Pyelitis auch durch mechanische und 
chemische Reize hervorgerufen werden. Steine oder andere Fremdkörper können 
die Schleimhaut mechanisch reizen und Blutungen verursachen; eitrige Entzün- 
dungen kommen aber auch hier erst durch Infektion zustande. Toxische Pyelitis 
wird — gleichzeitig mit Nephritis -— nach dem Gebrauch von Kanthariden, die 
sogar krupöse Entzündung der Harnwege hervorrufen können, und anderen reizenden 
Substanzen beobachtet. In analoger Weise ist wahrscheinlieh die leichte katarrhalische 
Pyelitis zu erklären, die man bei verschiedenen Infektionskrankheiten neben Ne- 
phritis, nicht selten auch bei anderweitigen Nierenentzündungen findet: zum Teil 
kann hier indes auch die direkte Wirkung mit dem Harn ausgeschiedener Infektions- 
erreger in Betracht kommen. 


Symptome. Leichte katarrhalische Pyelitis macht meist keine 
klinischen Symptome. Aber auch intensive eitrige Entzündungen des 
Nierenbeckens und des Harnleiters können sich, wenn sie, wie das meist 
der Fall ist, von einer bereits vorher bestehenden Cystitis ausgehen, 
ohne Anderung des Krankheitsbildes entwickeln. Öfters allerdings 
machen Schmerzen in der Nierengegend oder längs dem Ureter auf das 
Weiterschreiten des Prozesses nach oben aufmerksam. 


Der Harn ist bei akutem Verlauf meist vermindert, trübe, ent- 
hält Schleim und Eiter, bei traumatischer Entstehung, oder Verletzung 
des Nierenbeckens durch Konkremente auch Blut. Über die Reaktion 
gilt das gleiche, was bei der eitrigen Nephritis gesagt wurde. Bei pseudo- 
membranöser und diphtheritischer Entzündung können kleinere oder 
größere Fetzen oder Membranen entleert werden. Mikroskopisch findet 
man auber weißen und eventuell auch roten Blutkörperchen reichlich 
Mikroorganismen und Epithelien «des Nierenbeckens, die indes keinen 
sicheren Unterschied von denen der Harnblase zeigen. 


Die früher als charakteristisch angesehene „dachziegelförmige“ Aneinander- 
lagerung geschwänzter Epithelien findet sich zwar öfters bei Pyelitis, wird aber 
auch zuweilen an den tieferen Schichten des Harnblasenepithels beobachtet. 


Ist die Niere von der Infektion witergriffen (Pyelonephritis), 
so findet man außerdem Zylinder, oft nur spärlich, zum Teil mit Mikro- 
organismen dicht besetzt, und häufig mehr Eiweiß, als dem Eitergehalt 
entspricht. 

Bei chronischer Pryelitis ist die Harnmenge nicht vermindert, 
bei gleichzeitiger Beteiligung des Nierengewebes (Schrumpfung) sogar 
vermehrt. Im übrigen ist die Beschaffenheit des Harns dieselbe wie 
bei akuter Entzündung. 

Zeitweilig kann ein auffälliger Wechsel in der Beschaffenheit des 
Harns eintreten, wenn das Nierenbecken nur auf einer Seite erkrankt 
ist und der Harnleiter dieser Seite infolge von entzündlicher Schwellung 
oder «durch ein Konkrement oder Blutgerinnsel oder dicke Schleim- 
und Eitermassen verschlossen wird. Der Harn kann dann völlig klar 
werden: oft schwillt gleichzeitig die Niere vorübergehend an: Hydro-, 
bezw. Pyonephrose (vergl. S. 672 ff). Infolge von Eiterretention ent- 
stehen dann auch stärkere Schmerzen und eine Verschlimmerung des 
Alleemeinbefindens. 
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Die Allgemeinsymptome können je nach der Virulenz der In- 
fektionserreger sehr verschieden stark ausgeprägt sein; sie sind meist 
nicht allein auf die Pyelitis, sondern auch auf «die Infektion der übrigen 
Harnorgane zu beziehen. In akuten Fällen besteht oft hohes Fieber. 
mit Schüttelfrost beginnend, zuweilen mit Benommenheit und Delirien. 
Das Fieber ist häufig intermittierend, mit unregelmäßigen Frösten, zu- 
weilen mehr kontinuierlich, so daß ein typhusähnliches Krankheitsbild 
resultieren kann. In schweren Fällen bilden sich nicht selten mannig- 
fache Symptome der Sepsis und Pyämie (Vereiterung von Gelenken, 
Muskeln usw., Hautblutungen u. a. m.) aus. Sind die Nieren in großer 
Ausdehnung von der Infektion mitergriffen, so können Symptome von 
Urämie mit denen der Sepsis kombiniert auftreten. 


In den Fällen mit starker ammoniakalischer Zersetzung des Harnes hat man 
den sieh nieht selten entwickelnden, schweren, septischen Zustand (Benommenheit, 
Delirien, Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöen usw.) früher als Vergiftung durch Ammoniak 
(„Ammoniämie“) aufgefaßt. [Indes sind sicher auch die übrigen von den Bak- 
terien produzierten Giftstoffe bei der Erzeugung jenes Zustandes mitbeteiligt. Sehen 
wir doch die gleichen Symptome auch in solchen Fällen, in denen nicht harnstoff- 
zersetzende Bakterien die Erreger der Eiterung sind, auftreten. 


Bei wenig virulenter Infektion. so in den meisten chronisch ver- 
laufenden Fällen, fehlt das Fieber oder ist nur gering. Das gleiche 
gilt von den übrigen Allgemeinsymptomen und den Schmerzen. 


Als seltene Komplikation der eitrigen Infektion der Harnorgane ist eine 
Lähmung der unteren Extremitäten („Paraplegia urinaria“) zu erwähnen, die 
auf aszendierende Neuritis zurückgeführt wird. 


Die Diagnose der Ureteritis und Pyelitis ist, da diese meist 
zu einer bereits bestehenden Infektion der unteren Harnwege hinzu- 
tritt, schwierig. Charakteristische Harnveränderungen sind nicht nach- 
weisbar. Doch deuten Schmerzen und Druckempfindlichkeit im Ver- 
laufe des Ureters und in der Nierengegend häufig auf das Aufsteigen 
des Prozesses hin, ebenso wiederholte Schüttelfröste oder anhaltendes 
hohes Fieber. Die cystoskopische Untersuchung oder der Ureteren- 
katheterismus können sicheren Aufschluß bringen, indem sie das Aus- 
fliehen des Eiters aus dem Ureter der erkrankten Seite (bezw. aus 
beiden Ureteren) zu beobachten gestatten. Doch sind diese eingreifenden 
Untersuchungsmethoden nur dann vorzunehmen. wenn sie zu therapeu- 
tischen Entscheidungen (chirurgische Behandlung) notwendig sind. 

Leichter ist die Diagnose der Pvrelonephritis aus dem Auftreten 
von Harnzylindern und reichlicherem Eiweißgehalt zu stellen. 

Über die Diagnose größerer Nierenabszesse siehe S. 664, der 
Pyonephrose S. H72ff. 

Die Prognose hängt von der Virulenz der Eitererreger und der 
Ausdehnung, in welcher die Nieren ergriffen werden, ab. Die schwere 
eitrige Pyelonephritis ist eine häufige Todesursache bei Rückenmarks- 
kranken, Patienten mit Prostatahypertrophie usw. Uber die verschie- 
denen Ausgänge der Nierenabszesse vergl. S. 664. 

Therapie. Die Prophylaxe und innere Behandlung fällt mit der- 
jenigen der Cystitis (S. 688) zusammen. Bei ausgedehnter Vereiterung 
einer Niere ist, wenn möglich, eine chirurgische Behandlung zu ver- 
suchen (vergl. Nierenabszeß und Pvonephrose). Auch schwere infektiöse 
Entzündungen des Nierenbeckens und lHarnleiters können zuweilen opera- 
tives Eingreifen erfordern. (Vergl. den oben kurz angeführten Fall.) 
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Die Frage, ob eine lokale Behandlung des Nierenbeckens durch Ausspülung 
mit antiseptischen Lösungen mittels des Ureterenkatheterismus erfolgreich und ge- 
fahrlos ist, bedarf noch weiterer Prüfung. 


Ill. Peri- und Paranephritis. 


Unter Perinephritis versteht man die Entzündung der 
fibrösen Nierenkapsel, unter Paranephritis die meist eitrige 
Entzündung der Fettkapsel der Niere und des umgebenden 
Bindegewebes. Vielfach wird übrigens auch für letzteren Prozeß der 
Name Perinephritis gebraucht. 

Die nicht-eitrige, fibröse Perinephritis ist eine häufige Be- 
gleiterscheinung der chronischen Nierenentzündungen und führt zu Ver- 
dickungen der Kapsel und zu Verwachsungen zwischen ihr und dem 
Nierenparenchym. Auch nach Trauma wird sie zuweilen beobachtet. 


Eitrige Paranephritis. 


Der patliologisch-anatomische Befund ergibt sich aus der 
Definition der Krankheit. Es kommt hier nicht selten zur Bildung von 
sehr ausgedehnten Abszessen. Der Eiter zeigt zuweilen fäkulenten Geruch, 
ohne daß eine Kommunikation mit dem Darm besteht. Die sonstigen 
anatomischen Veränderungen ergeben sich aus dem über Ätiologie und 
Symptome Gesagten. 


Atiologie. Paranephritische Eiterungen entstehen 

1) von Eiterungsprozessen der Harnorgane aus: oberfläch- 
lichen XNierenabszessen, Nierentuberkulose, vereiterten Neubildungen. 
perforierenden Ulzerationen des Nierenbeckens oder Ureters usw.; 

2) durch Fortleitung von der Umgebung, von infektiösen 
Prozessen im Becken (Wurmfortsatz, weiblichen Genitalien), Psoas- 
abszessen (infolge von Wirbelkaries), subphrenischen Eiterungen, Em- 
pyem usw.; 

5) metastatisch bei oder nach Eiterungen an anderen Körper- 
stellen und nach verschiedenen Infektionskrankheiten; 

4) nach Traumen, und zwar nicht nur nach perforierenden Ver- 
letzungen, sondern auch nach Kontusionen (vergl. S. 663). Zwischen 
dem Trauma und dem Beginn der Krankheitserscheinungen kann längere 
Zeit vergehen. 

In einer beträchtlichen Anzahl von Fällen ist aber die Ätiologie 
nieht sicher aufzuklären: „primäre“ oder besser kryptogenetische Para- 
nephritis. Die „primären“ und die traumatischen Eiterungen kommen 
relativ am häufigsten im Alter zwischen 20 und 50 Jahren, bei Männern 
häufiger als bei Frauen vor. 

Die ersten Symptome bilden oft allgemeine Krankheitserschei- 
nungen: unregelmäßiges. intermittierendes Fieber. häufig mit Schüttel- 
frösten. Mattigkeit, Kräfteverfall. Gleichzeitig oder etwas später wird 
über dumpfe Sehmerzen in der Lendengegend geklagt. die meist durch 
Druck und Bewegungen gesteigert werden. Allmählich bildet sich dann 
— oft sehr langsam, im Laufe mehrerer Wochen — eine Anschwellung 
der Lendengegend aus, zuweilen mit Ödem der darüberliegenden Haut. 
Manchmal ist tiefe Fluktuation nachweisbar. 

Wenn der M. ileopsoas von der Entzündung mitergriffen ist, wird das Bein 
im Tüftrelenk gebeugt und adduziert. 


Zuweilen findet man auf der Seite der Eiterung ein kleines oder mitteleroßes 
plenritisches Exsudat, das. wie die Probepunktion ergibt, serös ist. Auch trockene 
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Pleuritis ist in denjenigen Fällen, in denen die Eiterung nach oben fortschreitet, 
nicht selten. 

Veränderungen des Harnes fehlen bei der Paranephritis. außer 
wenn «ie Erkrankung von einer Infektion der Harnorgane ihren Aus- 
gang genommen oder sekundär ein Durchbruch in das XNierenbecken 
stattgefunden hat. 

Der weitere Verlauf hängt — in nicht operierten Fällen — davon 
ab. ob und wohin der Eiter sich entleert. Durchbruch in den Darm 
oder nach außen — zuweilen nach Bildung von Senkungsabszessen anı 
Povrpartschen Bande und anderen Stellen — sind die günstigsten Aus- 
gänge. Auch nach Perforationen in das Nierenbecken, die Blase oder 
die Vagina kann Heilung erfolgen. (refährlicher ist ein Fortschreiten 
der Eiterung nach oben hin: subphrenischer Abszeß. Durchbruch in die 
Pleura oder die Lunge, am ungünstiesten ein Durchbruch in die Peri- 
tonealhöhle. Findet keine oder keine genügende Entleerung des Eiters 
statt. so geht der Kranke allmählich unter dem Bilde der Pyämie zu- 
grunde. 

Diagnose. Schmerzen in der Lendengegend. Eiterfieber und (lie 
sich allmählich ausbildende Schwellung und Vorwölbung sind die wich- 
tigsten Zeichen. Die Resistenz unterscheidet sich von Nierentumoren 
dureh ihren allmählichen Ubergang in die Umgebung. den Mangel au 
respiratorischer Verschieblichkeit, das Fehlen von Harnveränderungen 
(vergl. jedoch das über die Symptome Gesagte). Zum sicheren Nachweis 
des Eiters dient die Probepunktion. 

Die Prognose hängt in den Fällen von scheinbar primärer und 
traumatischer Entstehung hauptsächlich von der rechtzeitigen Erkennung 
und Entleerung des Eiters ab. in den übrigen naturgemäß auch vom 
Grundleiden. 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein (Inzision. Drainage). 


I0. Tuberkulose der Harnorgane. 


Pathologische Anatomie. Die Nierentuberkulose tritt in zwei 
Formen auf: 


1. als Teilerscheinung der akuten Miliartuberkulose: 
beide Nieren sind von zahlreichen, kleinen, grauweißen Knötchen durch- 
setzt: diese Form ist ohne wesentliche klinische Bedeutung: 


2. als chronische käsige Infiltration: in der Mehrzahl der 
Fälle sind auch hier beide Nieren erkrankt, häufig aber eine erheblich 
stärker als die andere. Meist finden sich mehrere, erbsen- bis walnuß- 
erobe. gelbliche Knoten, die zum Teil erweicht sind. Durch ihren 
Zerfall kann es zu ausgedehnten Ulzerationen und zur Höhlenbildung 


kommen. Teils ist vorwiegend die Marksubstanz, — besonders häufig 
finden sich tuberkulöse Ulzerationen der Papillenspitzen, — oft aber 


auch die Rinde ergriffen. Schließlich kann der größte Teil der Niere 
in Kavernen mit bröcklig-käsigem Inhalt aufgehen (Nephrophthise). 
Neben der Tuberkulose finden sich in den Nieren nicht selten auch 
chronisch-entzündliche Veränderungen, zuweilen Amrvloid. 

Auch Nierenbecken und Ureter sind oft erkrankt: ihre Wan- 
dung ist durch tuberkulöse Infiltration verdickt, die Schleimhaut vielfach 
ulceriert, von käsiren Massen bedeckt, zum Teil nekrotisch. Durch 
Behinderung des Harnabflusses kann es zur Bildung einer Hydro- bezw. 
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Pyonephrose (vergl. unten) kommen. Zuweilen entwickelt sich auch eitrige 
Paranephritis, 

Bei der Tuberkulose der Harnblase, die selten für sich allein, 
gewöhnlich mit Nieren- und Genital-Tuberkulose gemeinsam vorkommt, 
zeigt die Schleimhaut kleinere oder größere Knötchen, die in Verkäsung 
übergehen und zur Bildung von linsenförmigen Geschwüren führen. Vor- 
wiegend ist gewöhnlich das LIEUTAUDsche Dreieck betroffen. 

Oft findet man außer der Infektion der Harnorzane Tuberkulose 
der Geschlechtsorgane („Urogenitaltuberkulose“), bei Männern 
besonders der Hoden und Nebenhoden, Prostata, Samenbläschen, bei 
Frauen der Ovarien, Tuben und des Uterus, nicht selten auch Tuber- 
kulose anderer Organe (Lungen, Darm, Lymphdrüsen usw.). 


= Ätiologie. Die Miliartuberkel und ein Teil der chronischen Nieren- 
tuberkulosen entstehen durch hämatogene Infektion, indem von einem 
an einer anderen Stelle des Körpers bestehenden Krankheitsherde aus 
Tuberkelbazillen in die Blutbahn oder größere Lymphstämme eindringen 
und in den Nieren sich ansiedeln. In nicht seltenen Fällen von chro- 
nischer Nierentuberkulose ist indes ein primärer Herd klinisch und zu- 
weilen selbst anatomisch nicht nachweisbar: sog. „primäre“ Nieren- 
tuberkulose. Wie hier die Infektion zustande kommt, ist noch unklar. 
Außer der hämatogenen kommt auch eine vom Genitalapparat nach 
oben fortschreitende Infektion vor. Umgekehrt entstelit ein Teil 
der Blasen- und (ienital-Tuberkulosen durch absteigende Infektion 
von den Nieren her. Oft ist es indes bei Urogenitaltuberkulose selbst 
durch die Sektion nicht sicher festzustellen, ob hämatogene, aszendierende 
oder deszendierende Infektion vorlag. Häufig kommt es bei der Tuber- 
kulose der Harnorgane zu einer sekundären Infektion mit ver- 
schiedenen Eitererregern. 

Als die tuberkulöse Infektion begünstigende Momente kommen 
dieselben in Betracht, wie bei der Lungentuberkulose (vergl. dort). Voran- 
gegangene gonorrhoische Infektion soll nach Ansicht mancher Autoren 
eine Prädisposition zur tuberkulösen Erkrankung «der Blase schaffen. Die 
Urogenitaltuberkulose tritt am häufigsten im 3.—5. Dezennium auf, bei 
Männern nach den meisten Statistiken häufiger als bei Frauen. 


Symptome. Die miliare Tuberkulose der Niere macht keine klini- 
schen Symptome. Die lokale Tuberkulose «des Harnapparates verläuft 
im ganzen unter dem Bilde einer chronischen Pyelitis, bezw. Cystitis. 
Subjektive Beschwerden können längere Zeit gänzlich fehlen. werden 
aber oft sehr erheblich: Schmerzen in der Nieren- bezw. Blasengegend, 
zuweilen bei Verstopfung eines Harnleiters zu heftigen Koliken sich 
steigernd: bei Beteiligung der Blase häufiger Harndrang, besonders 
quälend in späteren Stadien, wenn die Blase stark geschrumpft ist, 
ferner Schmerzen beim und besonders unmittelbar nach dem Trinieren, 
zuweilen Inkontinenz. 

Der Harn ist meist von normaler Menge, oft klar, nur bei 
srößerem Fitergehalt oder Blutbeimengung trübe. Die Reaktion ist 
sauer, auber bei Sekundärinfektion mit harnstoffzersetzenden Bakterien. 
Mikroskopisch findet man Eiterkörperchen, oft auch rote Blutkörperchen, 
Epithelien und Tuberkelbazillen (s. Diagnose), letztere zuweilen massen- 
haft in den mitunter entleerten. kleinen, käsigen Bröckeln. Bei Sekundär- 
infektion sind auch reichliche andere Mikroorganismen nachweisbar. 
Selten werden kleine (rewebsfetzen (Bindegewebe, elastische Fasern) mit 
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«lem Harn entleert. Blutungen können ganz fehlen, bilden aber in 
anderen Fällen das erste Symptom: sie können zuweilen sehr reichlich 
sein. Der Eiweißgehalt des Harnes entspricht der Eitermenge, nur bei 
gleichzeitiger Nephritis oder Amyloid ist er größer: dann findet man auch 
Zylinder. Da der Ureter «durch entzündliche Schwellung oder dicke 
Schleim- und Eitermassen zeitweilig verlegt werden kann, so kann sich 
der Urin bei vorwiegend einseitiger Erkrankung vorübergehend völlig 
normal verhalten. 

Häufig besteht Druelenpfintiiehkeit der Nieren-, Ureter- und 
Blasengexend. Die Nieren sind in späteren Stadien der Erkrankung 
nicht selten durch Palpation als vergrößert nachweisbar, "besonders bei 
sekundärer Hydro- bezw. Pyonephrose. Auch die verdickten Harnleiter 
können als druckempfindliche Stränge (eventuell per vaginam) fühlbar 
werden, ebenso zuweilen die verdiekte Wandung der Harnblase. 

Der Allgemeinzustand bleibt oft lange Zeit gut, doch finden 
sich bei genauer Beobachtung oft schon frühzeitig leichte abendliche 
Temperatursteigerungen (auf 3S—38.5°). In den späteren Stadien ist 
das Fieber oft höher. meist mit starken morgendlichen Remissionen 
(hektisches Fieber). Dann stellen sich auch Appetitlosigkeit, Abmagerung 
und zunehmende Schwäche ein. 


Der Verlauf ist oft ein sehr langsamer; in manchen Fällen treten 
jahrelange Remissionen ein. Vereinzelt scheint auch vollständige Heilung 
eintreten zu können. Meist aber ist der schließliche Ausgang ein un- 
günstiger. teils durch zunehmende Entkräftung oder durch Entwicklung 
von Tuberkulose in anderen Organen (Lungen. Darm, Meningen), teils 
durch die Folgen einer komplizierenden Infektion mit Eitererregern 
(eitrige Paranephritis, Perieystitis usw.), selten durch Uräniie. 

Diagnose. Bei jeder chronischen Pyelitis und Cystitis, bei der 
‘eine anderweitige Ätiologie nieht nachweisbar ist. ebenso bei Hämaturie 
‚ohne sonstige erkennbare Ursache, muß an Tuberkulose gedacht werden. 
Entscheidend für die Diagnose ist der Nachweis von Tuberkel- 
bazillen in dem (am besten durch Zentrifugieren gewonnenen) Harn- 
sediment. 





Wenn im Harn die oben erwähnten käsigen Bröckel entleert werden. so ent- 
halten diese groBe Massen von Tuberkelbazillen. 

Eine praktisch sehr wichtige Fehlerquelle bei dem mikroskopischen Nach- 
weise der Tuberkelbazillen bernht auf dem Vorkommen von tinktoriell le 
keit) und zum Teil auch morphologisch den Tuberkelbazillen ähnlichen sog. „Smegma- 
bazillen* im Harn. Diese unterscheiden sich von den Tuberkelbazillen u. a. dureh 
ihre geringere Resistenz gegenüber der entfärbenden Wirkung des Alkohols. Von 
den verschiedenen zur Differentialdiagnose empfohlenen Methoden sei hier diejenige 
PAPrPpENHEIMS angeführt: Färbung in heißer Karbolfuchsinlösung; nach Ablaufen- 
lassen des überflüssigen Farbstoffes werden die P räparate ohne Abwaschen in eine alko- 
holische Korallin-Methvlenblanlösung (1 Teil Korallin in 100 Teilen absoluten Alkohols 
gelöst, dazu Methylenblan bis zur vollständigsten Sättigung, mit 20 Teilen (lyzerin 
versetzt) 3—-9mal eingetaucht, schließlich kurz mit Wasser "abgespült und getrocknet. 

Liefert die mikroskopische Untersuchung kein sicheres Resultat oder besteht 
trotz wiederholten negativen Ausfalles der Verdacht auf Tuberkulose fort, so ist das 
Tierexperiment (subkutane oder intraperitoneale Injektion von Harnsediment 
bei Meerschweinchen) zur Entscheidung heranzuziehen. 


Bei Blasentuberkulose ermöglicht die eystoskopische Unter- 
suchung den direkten Nachweis tuberkulöser Schleimhautveränderungen. 

Unterstützend für die Diagnose ist der Nachweis von Tuberkulose 
(bezw. Residuen von Tuberkulose) in anderen Organen: Genitalen. 
Lymphdrüsen, Lungen, Gelenken usw. 
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Die Prognose ist nach dem über «den Verlauf (sesagten in der 
sroßen Mehrzahl der Fälle ungünstig. 


Die interne Therapie muß sich bisher im wesentlichen auf eine 
Allgemeinbehandlung nach den gleichen Prinzipien, wie bei der Lungen- 
tnberkulose, beschränken. Die sogenannten Harnantiseptika (vergl. 
Therapie der Cystitis) leisten hier nicht viel, da sie in das erkrankte 
Gewebe nicht genügend einzudringen vermögen: sie können indes zur 
Bekämpfung der sekundären Infektion mit Eitererregern dienen. Die 
lokale Anwendung von Antisepticis (Ausspülungen oder Instillationen 
mit Lösungen von Argentum nitricum, Jodoformemulsionen, Sublimat 
u. a. m.) ist bei Blasentuberkulose meist ohne erheblichen Nutzen und 
wird oft schlecht vertragen. Im übrigen muß die Therapie eine sympto- 
matische sein: Bekämpfung der Schmerzen durch Narkotika usw. 

In neuerer Zeit hat die Chirurgie bei einseitiger oder doch vor- 
wiegend einseitiger Nierenaffektion, ferner bei isolierten oder nicht sehr 
ausgedehnten tuberkulösen Blasengeschwüren eine möglichst vollständige 
Entfernung der tuberkulösen Herde zu erreichen versucht. Näher auf 
die Indikationen der in Betracht kommenden Operationen einzugehen, 
ist hier nicht möglich. Auch die sekundären Veränderungen (Pyo- 
nephrose, Paranephritis usw.) können Indikationen zu chirurgischen 
Eingriffen abgeben. | 


11. Hydro- und Pyonephrose. 


Unter Hydronephrose versteht man eine Erweiterung des Nieren- 
beckens und der Nierenkelche infolge behinderten Abflusses des Urins. 
Ist der Inhalt des erweiterten Nierenbeckens eitrig, so spricht man von 
Pvonephrose. 

Pathologische Anatomie. Bei geringeren Graden von Hydro- 
nephrose findet man nur eine Erweiterung des Nierenbeckens und der 
Kelche sowie eine Abflachung der Nierenpapillen; bei höheren Graden 
außerdem eine Atrophie des Nierenparenchyms mit sekundärer Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes. Oft zeigt der hydronephrotische Sack, 
der mehrere Liter Flüssirkeit enthalten kann und dann einen großen 
Teil der Bauchhöhle ausfüllt, mehrere Buckel, welche den erweiterten 
Nierenkelchen entsprechen; das Innere stellt eine mehrkammerige Höhle 
dar, die von der bis auf wenige Millimeter verdünnten Rinde umgeben 
wird. Über die Beschaffenheit des Inhalts und die übrigen anatomischen 
Veränderungen vergl. Diagnose, bezw. Ätiologie. Bei Pyonephrose zeigt 
die Schleimhaut des erweiterten Nierenbeckens die gleichen Verände- 
rungen wie bei Pvelitis. | 


Ätiologie Wenn ein Hindernis im Bereich der Harnwege zur 
Stauung des Urins führt, so kommt es allmählich zu einer Erweiterung 
der oberhalb gelegenen Abschnitte: sitzt «das Hindernis im ÜUreter, so- 
erweitert sich der darüber gelegene Teil des Harnleiters und das Nieren- 
beeken: ist «die Entleerung der Blase erschwert, so erweitern sich all- 
mählieh die Blase, beide Ureteren und XNierenbecken. Klinische und 
experimentelle Erfahrungen sprechen dafür, daß nicht ein plötzlicher, 
vollständiger Verschluß zur Bildung einer gr ößeren Hydronephrose führt, 
— weil in diesem Falle die Sekretion der Niere bald aufhört — sondern 
ein langsam sich entwickelndes oder intermittierendes Hindernis der 
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Harnentleerung. Durch den dauernden Druck des gestauten Harnes 
kommt es allmählich zu einem Schwunde des Nierenparenchyis. SchlieB- 
lich hört die Harnabsonderung auf, und der Inhalt des hydronephro- 
tischen Sackes besteht aus einer serös-schleimigen Flüssigkeit, die nur 
noch wenig Harnbestandteile, im wesentlichen das Sekret der entzündeten 
Nierenbeckenschleimhaut enthält. 

Hydronephrose kommt angeboren und erworben vor. An- 
geborene Hydronephrose hat ihre Ursache in dem Fehlen oder der Un- 
durchgängigkeit des Ureters oder ähnlichen Bildungsanomalien. Sie 
kann bei hochgradiger Ausbildung zum (reburtshindernis werden. Auch 
in der Ätiologie der sich später entwickelnden Hydronephrosen spielen 
angeborene Anomalien eine wichtige Rolle: spitzwinkelige Insertion 
des Harnleiters am XNierenbecken (wodurch bei stärkerer Füllung des 
letzteren die Mündung des Ureters verengt bezw. verschlossen werden 
kann), Insertion des Harnleiters an einer hoch oben gelegenen Stelle des 
Nierenbeckens, abnorme Falten oder Klappenbildungen oder Knickungen 
des Harnleiters, sehr hochgradige Phimose u. a. m. 

Weiterhin kommen alle diejenigen Krankheitsprozesse in Betracht, 
welche zu einer Verengerung des Lumens oder zu einer Kom- 
pression oder Abknickung der Harnwege führen. In ersterer 
Hinsicht ist namentlich der unvollkommene, aber längere Zeit andauernde 
oder sich öfters wiederholende Verschluß des Harnleiters durch Nieren- 
steine (seltener «durch Blutgerinnsel, Geschwulstteilchen u. a. m.) zu er- 
wähnen; außerdem kommen Narbenstenosen des Harnleiters infolge von 
ulzerativen Prozessen oder von Traumen, Verengerung einer oder beider 
vesikaler Harnleitermündungen durch Blasentumoren, hochgradige Strik- 
turen der Harnröhre in Betracht. Abknickurg des Ureters kommt am 
häufigsten infolge von Wanderniere, Kompression des Harnleiters durch 
(seschwülste (z. B. Uteruskarzinom), entzündliche Prozesse oder Blut- 
ergüsse in der Umgebung zustande. Auch hochgradige Vergrößerung 
der Prostata kann zur Hy«dronephrose führen. 

Die erworbene Hy«drenephrose kommt in jedem Lebensalter vor, 
im mittleren und höheren häufiger, da sich mehrere der hauptsäch- 
lichsten Grundleiden (Nephrolithiasis, Tumoren und Entzündungen inner- 
halb der Harnorgane und in ihrer Umgebung) erst in späteren Jalıren 
öfter entwickeln, bei Frauen häufiger als bei Männern (W anderniere, 
Vergrößerungen des Uterus und andere Erkrankungen der inneren Geni- 
talien). 

Pyonephrose entwickelt sich 1) durch Infektion einer Hydro- 
nephrose auf einem der früher (S. 663) erwähnten Wege; 2) dadurch, 
daR zu einer Infektion der Harnwege sekundär ein Hindernis des Ab- 
fiusses hinzukommt. (Sekundäre Pyonephrose.) 

Symptome. Leichte Grade von Hydronephrose machen keine 
Symptome: höhere Grade führen zur Bildung einer keschwulst, welche 
die Lendengegend und das Hypochondrium. bei gröberer Ausdehnung 
den ganzen Leib stark vorwölbt. Der Tumor fühlt sich meist glatt an, 
läßt sich bei bimanueller Palpation gut abgrenzen und zeigt oft Fluk- 
tuation, auber wenn seine Wandung oder die Bauchdecken zu dick oder 
zu gespannt sind. Oft zeigt er, besonders bei rechtsseitiger Hydro- 
nephrose, respiratorische Verschiebliehkeit. Im übrigen ist die Geschwulst 
meist unbeweglich, außer wenn die Hydronephrose eine Wanderniere 
betrifft. Soweit der Tumor nieht vom Darm überlagert ist, gibt er ge- 
dämpften Perkussionsschall. 
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Der Harn zeigt bei höheren Graden von Hvdronephrose meist Ver- 
änderungen: kleine Mengen von Eiweiß. einige Leukocyten und Epi- 
thelien, auch Zylinder. Besteht das Hindernis für den Harnabfluß nur 
zeitweilig, so können auffällige Schwankungen in der Menge des Urins 
mit entsprechenden Veränderungen der Größe des Tumors bemerkbar 
werden. In manchen Fällen von intermittierender Hy«dronephrose 
— so besonders bei Wanderniere (vergl. S. 637) — treten heftige kolik- 
artige Schmerzen mit Übelkeit, Erbrechen und Frost. starker Abnahme 
der Harnsekretion und rascher Zunahme des hydronephrotischen Tumors 
auf. Diese Anfälle lassen gewöhnlich nach mehreren Stunden oder 
wenigen Tagen wieder nach, worauf ein sehr reichlicher, wässeriger Harn 
sezerniert wird. 

Bei Pyonephrose verhält sich der Harn. falls eine Kommuni- 
kation mit der Blase besteht, ebenso wie bei eitriger Pyelitis. 

Die Beschaffenheit des Harns bei Hydro- und Pyonephrose hängt 
naturgemäß auch von dem Grundleiden ab (Nephrolithiasis, Blasen- 
tumor u. a. m.). 

Das Allgemeinbefinden ist bei einseitiger Hydronephrose mäßigen 
Grades oft ungestört. Bei intermittierender Hydronephrose können, wie 
bereits erwähnt, stärkere Schmerzanfälle auftreten. Bei sehr großer 
Ausdehnung des Tumors werden durch Druck auf die Nachbarorgane 
Schmerzen und verschiedene Funktionsstörungen (Magenbeschwerden, 
Verstopfung, Atemnot u. a.) hervorgerufen. Bei Pyonephrose können 
sich außerdem die Symptome einer Allgemeininfektion ausbilden (vergl. 
Pyelitis). 

Bei «doppelseitiger Hydronephrose entwickeln sich zuweilen Herz- 
hypertrophie und Urämie. 

Der Verlauf ist naturgemäß je nach der Ursache der Hydro- 
nephrose ein sehr verschiedener. Bei intermittierender Hydronephrose 
infolge von Wanderniere oder Nephrolithiasis können sich die Anfälle 
Jahrelang in wechselnden Abständen wiederholen und schließlich ganz 
fortbleiben. Die Gefahren der IIydronephrose sind bedingt: 

l) dureh Infektion. zu der es bei längerem Bestehen leicht 
kommt: sie braucht sich nieht durch Umwandlung des Inhalts in Eiter 
kundzugeben, sondern nur durch eine leichte Trübung. die durch Bakterien 
und Eiterkörperehen verursacht wird. Bei der infizierten Hydronephrose 
können sich dieselben Folgeerscheinungen entwickeln, wie bei ander- 
weitig entstandenen Infektionen «der Ilarnorgane. 

2) durch Ruptur: falls diese in die Peritonealhöhle erfolgt, treten 
heftige Sehmerzen und Kollapserscheinungen, bei infiziertem Inhalt 
eitrige Peritonitis auf. Günstiger ist der zuweilen beobachtete Durch- 
bruch in die Lunge. Derartige Rupturen kommen spontan oder durch 
Einwirkung von Traumen zustande. 

3) durch Urämie bei doppelseitiger Hydronephrose oder auch 
bei einseitiger, falls die andere Niere aus irgend einem Grunde nicht 
leistungsfähig ist. 

Die Diagnose beruht im wesentlichen auf dem Nachweis eines 
eystischen. der Niere angehörigen Tumors. Liegt der Tumor tiefer als 
in der Nierengegend (Wanderniere!) oder nimmt er einen großen Teil 
des Leibes ein. so kann die Entscheidung, ob er der Niere oder an- 
deren Organen (Övarien. Leber. Milz, Mesenterium u. a.) angehört, sehr 
schwierig werden. Über die Kennzeichen, welehe für die Zugehörigkeit 
eines Abdominaltumors zur Niere sprechen, vergl. S. 661. 
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Besonders schwierig ist naturgemäß die Unterscheidung von anderen eystischen 
Tumoren der Niere: Echinokokkus, eystischer Degeneration (vergl. deren Symptome). 
Sehr wichtig ist es für die Diagnose, wenn es im Laufe der Beobachtung gelingt, 
. einen auffälligen Wechsel in der Größe der Geschwulst mit entsprechenden 
Änderungen der Harnsekretion festzustellen. Zuweilen verschwindet z. B. der Tumor 
infolge des bei der Untersuchung auf ihn ausgeübten Druckes. 


Außerdem müssen bei der Diagnose die Ätiologie, zu deren Fest- 
stellung öfters die Untersuchung per rectum und per vaginam nötig 
ist, und das Resultat wiederholter Harnuntersuchungen (vergl. Sym- 
ptome) berücksichtigt werden. Der Harnbefund ist auch von Bedeu- 
tung für die Unterscheidung von Hydro- und Pyonephrose; doch kann 
auch bei der letzteren der Harn zeitweilig völlig klar und frei von 
Eiter sein. Für infizierte Hydronephrose bezw. Pyonephrose spricht 
das Vorhandensein von Fieber und anderen Symptomen der Allgemein- 
infektion. 

Läßt sich die Diagnose aus den klinischen Merkmalen allein nicht 
stellen, so kann eine Probepunktion Aufschluß geben; diese ist 
jedoch bei bereits infiziertem Inhalt nicht ungefährlich und daher am 
besten nur unmittelbar vor der eventuellen Operation (s. Therapie) vor- 
zunehmen: sie muß extraperitoneal, daher von hinten oder von der 
Seite her gemacht werden. (Näheres in den Lehrbüchern der Chirurgie.) 
Die Punktion ergibt bei Hydronephrose eine helle, klare, oder bei 
bereits bestehender Infektion getrübte, öfters schleimige Flüssigkeit 
vom spezifischen Gewicht 1008—1020, die meist nur Spuren von 
Eiweiß, mikroskopisch Epithelien, weiße und rote Blutkörperchen, auch 
Zylinder enthält. Der chemische Nachweis von Harnbestandteilen (Harn- 
stoff, Harnsäure) ist nur dann diagnostisch zu verwerten, wenn diese 
reichlich vorhanden sind. Das Fehlen von Harnstoff oder Harnsäure 
läßt Hydronephrose nicht mit Sicherheit ausschließen. Bei Pyonephrose 
findet man Eiter. bezw. serös-eitrige Flüssigkeit mit verschiedenartigen 
Mikroorganismen. 

Endlich kann die eystoskopische Untersuchung oder der Ureteren- 
katheterismus (Nachweis, daß aus einem Ureter kein Harn entleert wird) 
für die Diagnose von Wichtigkeit sein. 

Die Prognose hängt hauptsächlich von dem Grundlleiden ab. Bei 
doppelseitiger Hydronephrose ist sie meist ungünstig. Bei infizierter 
Hyvdronephrose entscheiden die Virulenz und weitere Ausbreitung der 
Infektion über den Ausgang. 


Therapie. Soweit möglich, ist das Grundleiden zu behandeln, 
um die Stauung des Harns zu beseitigen und ihrem Wiedereintreten 
vorzubeugen. Ist dies nicht möglich und sind die durch den Tumor 
verursachten Beschwerden erheblich oder liegt eine infizierte Hydro- 
nephrose vor, so ist die operative Behandlung angezeigt. Eine Punk- 
tion kann zwar momentane Linderung der Beschwerden bewirken. ist 
indes nur dann zu empfehlen, wenn das Allgemeinbefinden eine gröbere 
Operation nicht zuläßt; sie führt meist selbst bei mehrfacher Wieder- 
holung nicht zu vollständiger Heilung. Daher ist gewöhnlich die 
Nephroto mie (Inzision und Anlegung einer Fistel) indiziert. Nur 
wenn eine stark eiternde Fistel zurückbleibt (Gefahr der amvloiden 
Degeneration) und die andere Niere völlig funktionsfähig ist. «darf 
sekundär die Nephrektomie vorgenommen werden. Näheres über die 
Indikationen siehe in den Lehrbüchern der Chirurgie. 
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12. Steinbildung in den Harnorganen (Nierensteine, 
Blasensteine). 


Vorkommen und chemische Zusammensetzung. Harnsteine 
entstehen zum Teil in den Nierenkelchen und im Nierenbecken 
(Nierensteine, Nephrolithiasis)» und können von da durch den Ureter 
in die Blase wandern; zum Teil bilden sie sich in der Blase. 

Nach der Größe unterscheidet. man: 

Harnsand, feinen pulverförmigen Niederschlag: 

Harngries, Körnchen etwa von Stecknadelkopfgröße oder etwas 

größer; 

Steine, alle größeren Konkremente, am häufigsten von Erbsen- 
bis Haselnußgröße, doch kommen besonders in der Blase noch erheb- 
lich größere, fast die ganze Blase ausfüllende Steine vor. Ihre Gestalt 
ist sehr verschieden, je nach ihrer Bildungsstätte und Zusammensetzung: 
oval, rundlich, zylindrisch, mit Ausläufern. fazettiert. Im Nierenbecken 
kommen förmliche Ausgüsse des Beckens und der Kelche vor. in der 
Blase sog. „Pfeifensteine“, einer Tabakspfeife ähnlich, deren kurzer An- 
satz dem Blasenhalse entspricht. Die Zahl ist sehr verschieden, zwischen 
1 und mehreren Hundert schwankend. 

Farbe, Oberflächenbeschaffenheit und Konsistenz hängen von der 
chemischen Zusammensetzung ab. Am häufigsten sind die Harn- 
säuresteine (über ?/, aller Nierensteine). Sie bestehen zum größten 
Teil aus Harnsäure, zum kleineren aus Uraten, sind meist oval, gelb- 
braun oder rötlichbraun, ziemlich glatt und hart. Die Oxalatsteine, 
hauptsächlich aus oxalsaurem Kalk bestehend, sind rundlich, dunkel- 
braun bis schwärzlich, von höckriger Oberfläche (.„Maulbeersteine“), 
härter und schwerer als die Harnsäuresteine. Häufiger als reine Oxalat- 
steine sind solche. die aus Harnsäure und oxalsaurem Kalk gemischt 
bestehen; sie zeigen zum Teil auf dem Durchschnitt abwechselnd hellere 
(Harnsäure) und dunklere (Oxalat) Schichten, oder der Kern besteht 
aus Harnsäure, die Rinde aus oxalsaurem Kalk. 

Die Phosphatsteine, aus phosphorsauren Erden und phosphor- 
saurer Ammoniakmagnesia (daneben oft noch kleinen Mengen von kohlen- 
saurem Kalk) bestehend. sind im Nierenbecken selten, in der Blase 
häufiger; sie sind weißlich oder graugelb. von sandig-rauher Oberfläche, 
leichter und weicher als die vorigen, meist leicht zerdrückbar. Oft werden 
Harnsäure- und Oxalatsteine, nachdem sie in die Blase gelangt sind, 
von einem Phosphatmantel umlagert (vergl. unten). 

Die übrigen Steinarten sind so selten, daß von ihrer näheren Besprechung 
hier Abstand genommen ‚werden darf. Es kommen solche aus kohlensaurem 
Kalk (weiß, kreidig), aus Cystin (glatt, gelblich, wachsartig glänzend, weich), aus 
Xanthin, Indigo u. a. vor. 

Nierensteine finden sich am häufigsten im Alter über 30 Jahre, 
Blasensteine im frühen Kindesalter und vor allem jenseits des 40. Lebens- 
jahres. Bei Männern ist Steinbildung weitaus häufiger als bei Frauen. 
Familiäre Disposition ist bei Harnsäuresteinen ebenso wie bei der Gicht 
von Bedeutung. Harnsaure Steine und Gicht kommen auch häufig in 


den gleichen Familien vor. Einflüsse der Lebensweise — besonders 
des reichlichen Fleisch- und Alkoholgenusses — sind hier vielfach als 


Ursache angeschuldigt worden (vergl. Ätiologie der Gicht). Auffällig, 
aber noch durchaus unerklärt ist das gehäufte Vorkommen der Stein- 
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krankheit in manchen Regionen (z. B. in gewissen Bezirken Deutsch- 
lands, Englands, Zentralrußlands, Ungarns). 
Die Bedingungen der Steinbildung sind uns noch zum größten 


Teil unbekannt. Es ist möglich, daß auch hier — wie bei den Gallen- 
steinen — eine lokale Erkrankung der Harnwege das Primäre ist. 


Allerdings ist der Nachweis eines organischen (serüstes in den Harn- 
steinen noch kein ausreichender Beweis für diese Hypothese, da sich ein 
solches Gerüst auch in jedem aus dem Urin ausfallenden Kristalle nach- 
weisen läßt (MORITZ). 

Relativ am klarsten ist die Entstehung der Phosphatsteine in . 
denjenigen Fällen, in denen eine Infektion des Harns, bezw. der Harn- 
organe vorausgegangen ist. Viele Mikroorganismen, die eine Infektion 
der Harnwege erzeugen, rufen eine Zersetzung des Harnstoffs in kohlen- 
saures Ammoniak hervor (vergl. Cystitis). Bei alkalischer Reaktion des 
Harns fallen aber leicht die Erdphosphate aus. So kann es um Bakterien, 
Epithelien, Schleim- oder Blutklümpchen — ebenso wie um Fremdkörper, 
die in die Blase eingeführt werden, —- zur Bildung von Phosphat-Nieder- 
schlägen kommen. Die meist gleichzeitig vorhandene Harnstauung be- 
günstigt die Entstehung und das weitere Wachstum der Steine. 

Auch die öfters nach Rückenmarksverletzungen beobachtete Entstehung 
von Phosphatsteinen beruht darauf, daß es hier infolge der Blasenlähmung und des 
u. nötig gewordenen Katheterismus zu ammoniakalischer Zersetzung des Harns 
omm 

Außer durch ammoniakalische Harngärung kann alkalische Reaktion des Harns 
und infolge davon reichliches Ausfallen von Erdphosphaten auch durch einen Über- 
schuß fixer Alkalien im Harn zustande kommen. Man spricht dann von „Phos- 
phaturie“, -— eine nicht zutreffende Bezeichnung, da in den bisher genauer unter- 
suchten Fällen eine vermehrte Ausscheidung von Phosphorsäure nicht festgestellt 
werden konnte. „Phosphaturie“t wird z. B. nach reichlicher Einführung von kohlen- 
sauren Alkalien oder pflanzensauren Salzen (Obst, Gemüsen) beobachtet; ferner 
zuweilen bei Neurasthenikern, wo sie mindestens zum Teil auch alimentären Ur- 
sprungs sein kann; außerdem infolge noch wenig untersuchter Stoffwechselstörungen 
(abnorm reichlicher Kalkausscheidung durch den Harn). Fälle dieser Art führen 


aber viel seltener zur Phosphatsteinbildung als die Infektion mit harnstoffzersetzenden 
Bakterien. 


Hinsichtlich der Harnsäure wissen wir, daß stark saure Reaktion 
des Harns ihr Ausfallen begünstigt, indem das saure Mononatrium- 
phosphat aus den Uraten Harnsäure freimachen kann. Aber die Lös- 
lichkeit der Ilarnsäure im Harn hängt noch von anderen, komplizierten 
und erst unvollkommen erforschten Bedingungen ab. Ein Schluß aus 
dem Ausfallen der Härnsäure auf eine vermehrte (resamtausscheidung 
derselben ist nicht erlaubt. Das Analoge gilt, wie erwähnt, für die 
Phosphate und auch für die Oxalate. 


Es liegt nahe, die Häufigkeit der Harnsäuresteine im frühen Kindesalter mit 
den „Harnsäure-Infarkten“, die man in den Nieren zahlreicher Föten und Neu- 
geborenen findet, in Zusammenhang zu bringen. [ndes ist die Entstehnngsweise 
dieser Harnsäureablagerungen, die sich vorwiegend in den Kanälchen der Mark- 
substanz finden, auch noch durchaus dunkel. 


Der oxalsaure Kalk ist im Harn um so leichter löslich, je saurer 
dessen Reaktion ist. Aber auch hier kommen noch andere Faktoren in 
Betracht, auf die in Kürze nicht eingegangen werden kann. 


Pathologische Anatomie. Die durch die Steine selbst hervor- 
gerufenen Veränderungen bestehen in Verletzungen und Entzündungen 
der Harnorgane, sowie in den Folgen etwaiger Harnretention. (Vergl. 
Hydronephrose,) Weit mannigfacher sind die Folgen der Infektion, die 
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teils Ursashe (Phosphatsteine), teils Komplikation des Steinleidens ist: 
eitrige Cystitis, Pyelitis. Pyelonephritis, Pyonephrose, Paranephritis (vergl. 
die betreffenden Kapitel). 

Die Symptome der Harnsteine werden teils durch ihre mechanische 
Wirkung, teils durch komplizierende Infektion hervorgerufen. In ersterer 
Hinsicht ist einerseits die Reizung der Schleimhaut (Schmerzen, Blutung), 
andererseits die Verstopfung eines Abschnittes der Harnwege und die 
dadurch bedingte Behinderung des Urinabflusses von Bedeutung. Nieren- 
sand oder -gries, aber auch größere Steine von glatter Oberfläche, die 
im Nierenbecken oder in der Blase ruhig liegen bleiben, machen oft 
lange Zeit gar keine Beschwerden. 

Das wichtigste Symptom der Nephrolithiasis ist die Nieren- 
kolik, die bei Einklemmung eines aus dem Nierenbecken abwärts 
wandernden Steines im Ureter entsteht. Entweder ganz plötzlich oder. 
nachdem schon einige Zeit vorher leichte Kreuzschmerzen oder Druck- 
gefühl in der Nierengegend bestanden haben, beginnt der Anfall mit 
heftigsten Schmerzen in der Lenden- oder seitlichen Bauchgegend, 
meist entsprechend dem Verlauf des Ureters nach der Blase, zuweilen 
auch bis in die Hoden bezw. Labien, in die Oberschenkel und anderer- 
seits auch nach oben hin ausstrahlend. Dabei treten öfters heftiger 
Harndrang, Übelkeit und Erbrechen, zuweilen auch Frost mit meist 
nicht sehr erheblicher Temperatursteigerung auf. Zuweilen wird starker 
Kollaps, in ganz vereinzelten Fällen sogar mit tödlichem Ausgang 
beobachtet. 

Als Gelegenheitsursachen für den Eintritt derartiger Anfälle 
können Erschütterungen des Körpers (Springen, Fahren, Reiten usw.) 
wirken. 

Der Urin ist während des Anfalls trotz häufigen Harndrangs 
meist spärlich; er kann sich, wenn der Ureter durch den Stein, um den 
sich seine Muskulatur krampfhaft kontrahiert, vollständig verschlossen 
wird, normal verhalten; anderenfalls enthält er häufig Blut und Sand 
oder Gries, ersteres zuweilen nur mikroskopisch nachweisbar, zuweilen 
in beträchtlicher Menge. In seltenen Fällen tritt bei einseitigem Ureter- 
verschluß vollständige Anurie ein, trotzdem die andere Niere gesund 
ist. Dieses Vorkommnis wird auf retlektorische Ischämie zurückgeführt. 
Sind beide Ureteren durch Steine verschlossen. oder ist bei einseitigem 
Verschluß die andere Niere aus irgend einem Grunde nicht funktions- 
fähig, so ist Anurie die notwendige Folge. Löst sich der Verschluß nicht, 
so entsteht schließlich — zuweilen erst nach vielen Tagen — Urämie. 

Die Dauer des einzelnen Anfalles beträgt meist nur wenige Stun- 
den, zuweilen noch kürzere Zeit, nicht selten aber mit geringen Inter- 
missionen einen Tag und länger. Nach beendetem Anfall wird reich- 
licher, nieht selten trüber, blut- und grieshaltiger Harn entleert, öfters 
auch der Stein, der den Anfall verursacht hat; häufig bleibt letzterer 
indes in der Blase liegen. Oft findet man, namentlich nach leichten 
Anfällen, nur bei sorgfältiger mikroskopischer Untersuchung des Harns 
einige rote Blutkörperchen. Empfindlichkeit der Ureter- und der Nieren- 
gegend bleibt gewöhnlich noch einige Tage zurück. 

Meist fühlt sieh «der Patient nach überstandenem Anfall völlig 
wohl, und es kann eine mehrmonatliche oder selbst vieljährige Pause 
eintreten. In manchen Fällen aber wiederholen sich die Anfälle rasch, 
und selbst in der Zwischenzeit bleiben Druckgefühl oder Schmerzen in 
der Nierengegend zurück. llämaturie kann auch ohne Koliken in sehr 
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verschiedener Heftirkeit und Häufigkeit auftreten und ist nicht selten 
lange Zeit das einzige Zeichen der Krankheit. 

In der anfallsfreien Zeit zeigt der Harn bei Phosphatsteinen meist 
(lie Zeichen ammoniakalischer Zersetzung (vergl. Cystitis), bei Harnsäure- 
und Oxalatsteinen ist er sauer und oft völlig klar; häufig läßt er jedoch 
ein Sediment, aus Harnsäure bezw. oxalsaurem Kalk bestehend, ausfallen. 

Auch bei Harnsäure- und Oxalatsteinen kommt es nicht selten zu, 
einer Infektion der Harnorgane. die oft durch den infolge von Blasen- 
beschwerden (s. u.) vorgenommenen Katheterismus herbeigeführt wird. 
Die «durch die Steine hervorgerufenen Verletzungen und Harnstauungen 
begünstigen die weitere Entwicklung infektiöser Prozesse in hohem (Grade. 
So kann es zu eitriger Cystitis. Pyelitis, Pyelonephritis und allen ihren 
Folgezuständen kommen. Die häufig auftretende ammoniakalische Zer- 
setzung des Harnes (vergl. Ätiologie der Cystitis) kann auch zur Bil- 
dung eines Phosphatmantels um die ursprünglich aus saurem Harn 
ausgefallenen Steine führen. 

Wird ein Ureter längere Zeit hindurch. wenn auch mit Unter- 
brechungen, durch Konkremente oder sekundäre Entzündungsprozesse 
verengt, so kommt es zur Ausbildung einer Hydro- bezw. Pyoneplırose. 
Sehr selten erfolgt eine Zerreißung des Harnleiters mit sekundärer Peri- 
tonitis oder Durchbruch des Steines nach dem Darm, nach außen usw. 

Zuweilen bilden Schmerzen von wechselnder Lokalisation oder ver- 
schiedene — wahrscheinlich reflektorisch hervorgerufene — Symptome 
seitens des Magendarmkanals Jahre hindurch die einzigen Zeichen der 
Nephrolithiasis; andere Fälle verlaufen zunächst unter dem Bilde einer 
Harninfektion unbekannten Ursprungs, — zuweilen mit sehr geringen 
subjektiven Beschwerden, — bis der weitere Verlauf oder die RÖNTGEN- 
Untersuchung (s. u.) die Ursache des Leidens aufklärt. 

Die Symptome der Blasensteine bestehen in Schmerzen, Blutungen 
und Störungen der Urinentleerung. Die Schmerzen treten besonders 
nach Bewegungen und Erschütterungen auf; sie strahlen von der Blasen- 
gegen«l oft in die Glans penis, auch in den Hoden und die Oberschenkel, 
zuweilen auch nach oben aus. Häufig ist der Harndrang vermehrt. 
Besonders charakteristisch ist die Unterbrechung des Harnstralils infolge 
Verlegung des Orificium urethrae durch ein kleines Konkrement; durch 
einige Bewegungen, bezw. Wechsel der Körperstellung kann die Passage 
bald wieder frei werden: doch kann ein kleiner, in die Harnröhren- 
öffnung getriebener Stein vollständige Harnverhaltung mit quälendem 
Tenesmus hervorrufen. Die Beschaffenheit des Harns zeigt im übrigen 
die gleichen Verschiedenheiten wie bei Nierensteinen. 

Diagnose. In der Mehrzahl der Fälle ruft das Auftreten der 
charakteristischen Koliken den Verdacht auf Nephrolithiasis hervor. 
Allerdings gestattet die Lokalisation der Schmerzen und der Druck- 
empfindlichkeit nicht immer eine sichere Unterscheidung von anderen 
Unterleibskoliken (Gallenstein-, Darmkoliken, Appendicitis, Kardialgien), 
und andererseits können nicht nur Konkremente, sondern auch — freilich 
viel seltener — Blutgerinnsel, dieker Eıter, Geschwulstteilchen, Parasiten 
(Echinokokkusblasen) bei ihrem Durchtritt durch den Harnleiter Koliken 
hervorrufen. Es muß daher für den Nachweis der Nephrolithiasis der 
Urin nach dem Anfall sorgfältig auf Konkremente untersucht werden, 
am besten, indem man ihn durch ein feines Sieb gießt. Der Nachweis 
von Blut in dem nach der Kolik entleerten Harn spricht, wenngleich nicht 
mit Sicherheit, so doch mit großer Wahrscheinlichkeit, für Nierensteine. 
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In der anfallsfreien Zeit läßt oft die Beschaffenheit des Harns 
(stark saure Reaktion und Ausfallen von Harnsäure einerseits, ammo- 
niakalische Zersetzung andererseits, außerdem zeitweiliges Auftreten von 
Blut) die Diagnose mindestens mit Weahrscheinlichkeit stellen. Von 
großen Wert kann die RÖNTGENn-Untersuchung (Photographie mit 
Hilfe der ALBERS-SCHÖNBERGSchen Kompressionsblende) sein. Doch 
‚erfordert die Deutung (dieser Photogramme große Übung. 

Uber „nervöse Nierenkolik“ vergl. unten. 

Die Diagnose der verschiedenen Komplikationen (Pvyelitis. Hydro- 
und Pyonephrose usw.) ist bereits besprochen. 

Für die Diagnose der Blasensteine ist die Untersuchung mit der 
Steinsonde oder Cystoskopie notwendig. 


Die Prognose ist bei unkomplizierten Harnsäure- und Oxalat- 
steinen im allgemeinen günstig, da durch die rein mechanischen Folgen 
des Steinleidens nur selten gefährliche Komplikationen (länger dauernde 
Anurie, Ureterzerreißung usw.) herbeigeführt werden. Bei sekundärer 
oder bereits vorher bestehender Infektion hängt der weitere Verlauf von 
dieser ab. ; 


Die Therapie muß im wesentlichen eine prophylaktische sein: 
das Ausfallen der steinbildenden Stoffe aus dem Harn muß verhütet, 
der etwa ausfallende Sand oder Gries möglichst rasch fortgeschafft 
werden. Daher ist reichliche Aufnahme von Flüssigkeit. ins- 
besondere von Wasser, Milch und Mineralwässern (s. u.), die möglichst 
gleichmäßig über den Tag zu verteilen ist, zweckmäßig. Bei 
jeder Infektion des Harns ist gleichzeitig die lange Zeit fortgesetzte 
Darreichung von geeigneten Harn-Antiseptieis (vergl. Therapie der Cystitis) 
auch deshalb zu empfehlen, um der Bildung von Phosphatsteinen vor- 
zubeugen. 

Bei Harnsäuresteinen wendet man außerdem. um die Lösungs- 
bedingungen der llarnsäure zu verbessern, Alkalien an, meist in Forn 
von Mineralwässern oder viel billiger in Form künstlicher Salzmischungen 
(z. B. Sannowsche Salze), die in Wasser anfgelöst werden. Namentlich 
sind die Quellen von Fachingen, Bilin, Vichy, Wildungen, Obersalzbrunn 
und viele andere im Gebrauch. Oder man verordnet noch einfacher 
doppelt kohlensaures Natron allein oder mit gleichen Teilen Magnesia 
usta vermengt (3—4 mal täglich 2—3 g) oder kohlensauren Kalk (mehrmals 
täglich messerspitzenweise) in reichlich Wasser. Die Menge des Mineral- 
wassers oder der in Wasser verabreichten Alkalien ist so zu dosieren, 
daß die Reaktion des Harns schwach sauer oder amphoter wird und 
zu keiner Zeit harnsaure Sedimente ausfallen. Deutlich alkalische Re- 
aktion ist zu vermeiden, weil sie ein Ausfallen der Erdphosphate be- 
wirken kann. 





Die angeblich besonders günstige Wirkung der Lithiumsalze (z. B. Lithium 
earbon. oder Lith. eitrieum in Dosen von 0,1—0,3 g mehrmals tägl.) oder Lithium- 
wässer ist durchaus zweifelhaft. 


Das Lösungsvermögen des Harns für Harnsäure läßt sich auch 
durch solehe Mittel erhöhen. welche. in den Ilarn übergehend. Form- 
aldehyd abspalten: so durch Urotropin, Helmitol (Dosis vergl. Therapie 
der Cystitis) oder Citarin (3-—-4mal täglich eine Tablette von 20 g in 
Wasser). Die Wirkung dieser Medikamente beruht darauf, daß die 
Verbindungen der Harnsäure mit Formaldehyd und seinen Derivaten 
leichter löslich sind als die Harnsäure selbst. 
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Wenn auch der Zusammenhang der Entstehung von Harnsäure- 
steinen mit einer bestimmten Lebensweise nicht sichergestellt ist, SO 
spricht doch die ärztliche Erfahrung dafür, daß den Patienten etwa die 
gleiche Lebensweise wie den Gichtleidenden zuträglich ist: eine mäßige, 
emo Kost. reichlich Gemüse und Obst, Vermeidung nukleinreicheı 

Nahrungsmittel (vergl. Therapie der Gicht), keine oder nur wenig 
alkoholische Getränke, regelmäßige Körperbewegung. Im einzelnen ist 
hei der Diät auf die Konstitution des Patienten und etwaige kompli- 
zierende Krankheiten (z. B. Fettleibigkeit. Diabetes) Rücksicht zu nehmen. 

Bei Oxalatsteinen wird, um die Acıdität des Harns zu erhöhen, 
vorwiegend animalische Kost, außerdem Vermeidung der besonders 
oxalsäurereichen Nahrungs- oder Genußmittel (wie Spinat, Kakao, Tee) 
empfohlen. Da indes Oxalate und Harnsäure oft gleichzeitig ausfallen, 
so ist das Hauptgewicht auf Durchspülung der Harnorgane ohne reich- 
liche Alkalizufuhr zu legen. Außer Wasser und Milch sind hier die 
schwächer alkalischen Quellen (wie Gießhübler, Selters, Apollinaris) zu 
verwenden. 

Bei Phosphatsteinen ist die Bekämpfung der meist zugrunde 
liegenden Infektion der Harnwege durch reichliche Durchspülung und 
Harnantiseptika (vergl. Therapie der Cystitis) angezeigt. Die alkalischen 
Brunnen sind zu vermeiden. 

Die symptomatische Behandlung der Nierenkolik besteht in der 
Anwendung von Narkoticis (z. B. 0,01—0,02 g Morphium subkutan oder 
10—20 Tropfen der Tinctura opii simplex per os). Bei weniger heftigen 
Schmerzen ist die lokale Anwendung von Wärme (warme Umschläge. 
Thermophor. warmes Bad) ausreichend. Bei starken Blutungen ist 
außer vollständiger Bettruhe die lokale Anwendung von Kälte (kalte 
Kompressen oder Eisblase) zu versuchen. Ergotin, Hydrastis und die 
innere Darreichung von Adstringentien (Tannin, Plumbum aceticum) 
sind gewöhnlich ohne erkennbare W irkung. Bei sehr starken Blutungen 
kann ein Versuch mit subkutanen Gelatineinjektionen (100—200 cm 
einer sorgfältig sterilisierten 1—2proz. Lösung, eventuell wiederholt) 
gemacht werden. 

Vielfach wird Patienten, die eine Nierenkolik überstanden haben, 
eine Trinkkur in einem geeigneten Badeorte, wie Wildungen, Vichy, 
Karlsbad, Obersalzbrunn usw. verordnet. Doch ist der Ilauptwert auf 
eine dauernde Prophylaxe in dem oben besprochenen Sinne zu legen. 

Über die Behandlung der Komplikationen der Steinbildung 
(Cystitis, Pyelonephritis. Hydro- und Pyonephrose, eitrige Paranephritis) 
vergl. die betreffenden Kapitel. Außer den hieraus sich ergebenden 
Indikationen zu chirurgischen Eingriffen können auch länger dauernde 
Anurie durch Steinverschluß eines Ureters (s. o.), ferner dauernde, sehr 
heftige Schmerzen und Blutungen den Anlaß zu operativer Behand- 
lung geben. 

Die Blasensteine erfordern, falls sie erhebliche Beschwerden oder 
starke Blutungen verursachen, ebenfalls chirurgische Behandlung. Be- 
züglich der in Betracht kommenden Operationen muß auf die Lehrbücher 
der Chirurgie verwiesen werden. 


Anhang. Neuralgie der Niere. 


Ahnliche Schmerzanfälle wie bei Nephrolithiasis kommen in seltenen 
Fällen auch ohne organische Veränderungen der Harnorrane vor. Bei 
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Tabes dorsalis („cerises nephretiques“) und Hysterie, aber auch ohne eine 
nachweisbare Affektion des Nervensystems hat man solche Schmerz- 
anfälle beobachtet, deren Ähnlichkeit mit Nierenkoliken auf Grund orga- 
nischer Erkrankungen noch dadurch erhöht werden kann, daß gleich- 
zeitig Blutungen (vgl. S. 640) auftreten (Nephralgie hematurique). 
Selbstverständlich wird man bei der Seltenheit solcher Fälle nur dann 
an diese Diagnose denken dürfen, wenn eine längere Zeit hindurch fort- 
gesetzte Beobachtung keine Anhaltspunkte für die Annahme einer der 
hier in Betracht kommenden organischen Affektionen (Nephrolithiasis, 
Tumoren, Tuberkulose, Parasiten) ergibt. Sicher kann die Diagnose 
nur durch Freilegung und Spaltung der Niere gestellt werden. Dieser 
Eingriff — in einigen Fällen auch schon die bloße Freilegung der Niere 
— hatte mehrfach dauerndes Fortbleiben der Schmerzanfälle (und et- 
waiger Blutungen) zur Folge. Die sonstige Behandlung ist die gleiche 
wie bei Nierensteinkoliken. 


13. Tierische Parasiten der Harnorgane. 
I. Echinokokkus. 


‚Weit seltener als in der Leber entwickeln sich Echinokokkenblasen 
in der Niere (in kaum 10 Prozent aller Echinokokkenfälle). Meist ist nur 
eine Niere betroffen. Die Größe der Blasen kann eine sehr beträchtliche 
werden; ihre Zahl ist sehr verschieden. Bezüglich der Naturgeschichte 
des Parasiten, der Ätiologie und Verbreitung vgl. Leber-Echinokokkus. 

Klinische Symptome verursacht der Nieren-Echinokokkus, wenn 
ein größerer Tumor entsteht (Schmerzen, Druck auf die Nachbarorgane), 
oder wenn ein Durchbruch (am häufigsten nach dem Nierenbecken, sel- 
tener in die Lungen, in den Magen oder Darm, nach außen) oder eine 
sekundäre eitrige Infektion der Cyste erfolgt. Gelingt es, durch Palpation 
einen cystischen Tumor nachzuweisen, welcher nach den früher (S. 661) 
angegebenen Merkmalen als der Niere angehörig anzusehen ist, so kann die 
Diagnose auf Echinokokkus gestellt werden, wenn — nach Durchbruch 
einer Cyste in das Nierenbecken — die charakteristischen Bestandteile 
(Memibranfetzen, Haken) oder ganze Tochterblasen mit dem Harn entleert 
werden und gleichzeitig der Nierentumor sich verkleinert. Entleerung 
von Echinokokkus-Bestandteilen mit dem Harn beweist für sich allein 
noch nicht das Vorhandensein eines Nieren-Echinokokkus, da Leber- 
echinokokken in das Nierenbecken, Echinokokken des Beckens in die 
Harnblase durchbrechen können. Die Tochterblasen und Membranen 
können bei ihrem Durchtritt durch den Ureter heftige Koliken (auch 
Hvdronephrose), in der Blase und Harnröhre Störungen der Harnent- 
leerung hervorrufen. Der Harn kann außerdem Blut und bei sekundärer 
Infektion auch Eiter enthalten; die Beimengung von Cysteninhalt ver- 
leiht ihm mitunter ein seifenwasser- oder milchähnliches Aussehen. In 
zweifelhaften Fällen kann die Probepunktion Aufklärung bringen; 
doch ist sie nicht ungefährlich und darf daher nur vorgenommen werden, 
falls dies für die Frage der operativen Behandlung notwendig erscheint; 
sie muß extraperitoneal (von hinten her) gemacht werden. Für Echino- 
kokkus spricht eine klare, wasserhelle (nur bei infiziertem Cysteninhalt 
trübe), eiweißfreie oder nur Spuren von Eiweiß enthaltende Flüssigkeit, 
in der oft Haken oder Membranteilchen gefunden werden; sie enthält 
reichlich Kochsalz und meist kleine Mengen von Bernsteinsäure. 
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Die Prognose ist im ganzen nicht ungünstig. Eine chirurgische 
Therapie (Inzision des Sackes und Drainage) ist notwendig, wenn sich 
stärkere Beschwerden (Schmerzen, Drucksymptome) oder Zeichen der In- 
fektion entwickeln. Die sonstige Behandlung kann nur eine sympto- 
matische sein. 


ll. Distomum haematobium (Bilharzia haematobia) 


ist ein zu den Trematoden gehöriger, namentlich in Ägypten und Süd- 
afrika häufiger Parasit, der Erreger vieler Fälle von „tropischer 
Hämaturie*. Das Distomum gelangt wahrscheinlich mit dem Trink- 
wasser oder der Nahrung in den Darm, von hier in die Pfortaderäste 
und u. a. auch in die Blutgefäße der Harnorgane. Hier werden durch 
die Parasiten und ihre massenhaft deponierten Eier Blutungen, Ent- 
zündungen und Schmerzen hervorgerufen. Die Diagnose wird durch 
den Nachweis der ovalen, etwa 0,12 mm langen, mit einem schmalen, 
seitlichen oder endständigen Fortsatz versehenen Eier im Urin gestellt. 


I. Filaria sanguinis (F. Bancrofti), 


zu den Nematoden gehörig, ist der Erreger der im tropischen und sub- 
tropischen Klima (Mittel- und Südamerika, Südstaaten von Nordamerika, 
Afrika, Indien, China, Japan, Australien) häufigen Chylurie. Der Wurm 
und seine äußerst zahlreichen Embryonen können sich in den Lymph- 
sefäßen, u. a. auch in denen der Harnorgane, entwickeln und Lymphstau- 
ung hervorrufen. Platzt ein ausgedehntes Lymphgefäß der Schleimhaut 
der Harnwege, so mischt sich die Lymphe, oft mit Blut vermengt, dem 
Harn bei, der dadurch ein milchartiges Aussehen bekommt. Der Urin 
enthält dann Fett in Form feinster Tröpfchen und Eiweiß: beim Stehen 
setzt sich an der Oberfläche eine Fettschicht ab; auch Fibringerinnsel 


können sich abscheiden. Im Harn und im Blut — in letzterem merk- 
würdigerweise nur zur Nachtzeit — findet man die 0,2—0,3 mm langen 


Embryonen, deren Querdurchmesser etwa dem eines roten Blutkörper- 
chens gleich ist. Auf die Morphologie des Parasiten hann hier nicht 
näher eingegangen werden. Bei der Übertragung auf den Menschen 
scheinen die Moskitos eine wichtige Rolle zu spielen. Meist wird die 
Filariakrankheit lange Zeit gut vertragen: zuweilen führt sie zu hoch- 
sradiger Anämie infolge der oft gleichzeitig mit der Chylurie eintretenden 
Blutungen. Durch das Eindringen der Filaria in die Lymphgefäße 
können auch elephantiastische Verdickungen der Haut, besonders am 
Skrotum, eutstehen. 

In Europa ist die parasitäre Chylurie bei Personen, die früher in 
den Tropen gelebt hatten, wiederholt beobachtet worden. Außerdem 
kommen im gemäßigten Klima auch seltene Fälle von nicht-para- 
sitärer Chylurie vor, deren Entstehungsweise noch nicht sicher 
aufgeklärt ist. 


14. Krankheiten der Harnblase. 


Vorbemerkung. Ein Teil der Blasenkrankheiten (Tuberkulose, 
Steine) ist bereits früher zusammen mit den entsprechenden Affektionen 
der oberen Harnwege besprochen worden. Auf die übrigen Erkrankungen 
kann hier nur insoweit eingegangen werden, als sie in den Bereich der 
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inneren Medizin fallen. Die Untersuchung und Behandlung der Blasen- 
krankheiten ist in neuerer Zeit Gegenstand spezialistischer Beschäftigung 
geworden. Auf die hierbei angewandten Methoden (Ovstoskopie u. a.) 
kann in der folgenden Darstellung nicht eingegangen werden. 


I. Cystitis. 


Pathologische Anatomie. Man unterscheidet hier dieselben Formen 
wie bei der Pyelitis (s. S. 665). Bei der katarrhalischen Cystitis ist 
die Schleimhaut meist nur leicht geschwollen und gerötet. Bei chroni- 
schen Prozessen zeigt sie oft (infolge alter Blutungen) eine schiefrig- 
graue oder rotbraune Färbung und — besonders am Blasenhalse —- grau- 
weiße Knötchen, welche geschwollenen Follikeln entsprechen. Auch In- 
krustation der Schleimhaut mit Harnsalzen ist bei chronischer Cystitis 
nicht selten. 

Bei eitriger, jauchiger und diphrheritischer Cystitis sind die tieferen 
Schichten der Schleimhaut von der Entzündung mitergriffen; häufig 
bilden sich Geschwüre und submuköse Abszesse. Bei ausgedehnten 
Ulzerationen der Blasenwandung kann sich sekundär starke Schrumpfung 
entwickeln (Schrumpfblase). 

Besteht, wie das häufig der Fall ist, ein Hindernis für die Harn- 
entleerung (vergl. Ätiologie), so ist die Blase erweitert, die Muscularis 
hypertrophisch.. An der Innenfläche treten die Muskelzüge als dicke, 
netzförmig angeordnete Balken hervor (Balkenblase). 

Der infektiöse Prozeß kann sich in schweren Fällen auch auf die 
Umgebung der Blase (Paracystitis) und den peritonealen Überzug 
(Pericystitis) erstrecken; es kann sogar zur Perforation der Blase 
kommen. 


Ätiologie. Weitaus die meisten Blasenentzündungen entstehen 
durch Infektion. nur ein kleiner Teil durch chemische Wirkung, 
infolge von Ausscheidung reizender Substanzen mit dem Harn. So 
können. wie bereits früher erwähnt, die Kanthariden bei äußerer und 
innerer Anwendung schwere krupöse Entzündung der Harnwege her- 
vorrufen. 

Bei dem schmerzhaften Harndrang, der durch gewisse Genußmittel (z. B. 
Junges Bier, neuen Wein) oder Arzneimittel (z. B. Methylenblau) oder durch zu 


konzentrierten Harn hervorgerufen wird, handelt es sich nur um einen vorüber- 
gehenden Reizzustand des Splinkter. 


Die Infektionserreger sind meist Bakterien aus «der Gruppe 
der Kolibazillen und der ihnen nahestehenden des Bacillus aörogenes, 
pyogene Kokken (Staphylokokken, Streptokokken, Proteusarten, seltener 
Pneumokokken und andere Diplokokken. Pyoeyaneus, Typhusbazillen u. a. 
Der (ronococeus wird nur selten als Erreger der Cystitis gefunden: die 
meisten Blasenentzündungen bei Gonorrhöe beruhen auf Sekundär- 
infektion mit den gewöhnlichen Cystitiserregern. am häufigsten Koli- 
bazillen und Staphylokokken. Die durch Tuberkelbazillen hervorgerufene 
Cystitis ist bereits früher besprochen (8. 670). 

Unter den Infektionswegen ist bei weitem der häufigste 

1) die Infektion von außen, meist durch in die Blase ein- 
geführte Instrumente (Katheter, Steinsonde, Cystoskop usw.) In vielen 
Fällen ist die ungenügende Desinfektion der letzteren schuld; aber auch 
ein vollständig desintiziertes Instrument kann aus der Harnröhre, die 
sehon unter normalen Verhältnissen Bakterien. darunter auch pyogene, 
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beherbergt, Infektionserreger in die Blase transportieren. Auch spontan 
können Mikroorganismen aus der Harnröhre in die Blase vordringen. 
Die kurze, weite Harnröhre der Frauen erleichtert das Eindringen von 
Mikroorganismen aus der Vulva sehr, und viele Fälle von Cystitis bei Frauen ent- 
stehen auf diesem Wege Die bei der Gravidität und im Puerperium auf- 
tretenden mechanischen und Zirkulationsveränderungen scheinen die Schleimhaut 
der Blase leichter empfänglieh für Infektion zu machen. Doch ist für die Cystitis 
im Puerperium in erster Linie der Katheterismus verantwortlich zu machen, der bei 
der hier häufig vorübergehend auftretenden Harnverhaltung vorgenommen wird. 


2) Seltener ist die absteigende Infektion durch Mikroorganismen, 
die mit dem Harn in die Blase gelangen. z. B. bei Fiterungen (hämato- 
genen Ursprungs) in den Nieren und XNierenbecken, bei septischen Er- 
krankungen und anderen Infektionen. 

Auch ein Teil der tuberkulösen Infektionen der Blase erfolgt wahrschein- 
lich auf diesem Wege (verel. S. 670). Die Mehrzahl der bei Infektionskrank- 
heiten auftretenden Cystitiden entsteht jedoch durch Infektion von außen, teils 
indem spontan Mikroorganismen aus der Harnröhre in die Blase vordringen, be- 
günstigt durch den bei schwerer allgemeiner Infektion oft mangelhaften Abschluß 
der Blase, teils infolge des bei Blasenlähmung (s. unten) notwendig werdenden 
Katheterismus. 

Neuerdings wird vielfach angenommen, daß aus dem Darm — bei leichtem 
Katarrh, bei Obstipation oder selbst unter normalen Verhältnissen (?) — Infektions- 
erreger in den Kreislauf gelangen und, mit dem Harn ausgeschieden, in der Blase 
Entzündung hervorrufen können. Auf diesem Wege soll z. B. die im Kindesalter 
nicht seltene, scheinbar spontane, meist durch Kolibazillen hervorgerufene Cystitis 
zustande kommen. (Vergl. auch unter 4). 


3) Wohl nur ganz vereinzelt kommt eine hämatogene Infektion 
«durch Mikroorganismen, die aus dem Blute in die Schleimhaut der Blase 
eindringen, vor. Experimentell ist diese Möglichkeit festgestellt, beim 
Menschen scheint indes dieser Infektionsweg nur eine ganz untergeord- 
nete Rolle zu spielen. 

4) Ferner kann Blasenentzündung dadurch entstehen, daß aus der 
Umgebung Infektionserregser in die Blase eindringen. Nach neueren, 
noch der Nachprüfung bedürftigen Angaben soll dies besonders leicht 
vom Rektum aus (z. B. bei Schleimhautver letzungen, Fissuren) geschehen 
können. Nicht selten entsteht Cystitis beim Durchbruch von perityphli- 
tischen Abszessen und anderen Eiterungen in der Umgebung der Blase. 
ferner dureh Perforation des Darmes in die Blase (z. B. infolge von 
Darmkarzinom), infolge von Blasen-Scheiden- oder Blasen-Mastdarmtisteln. 

In einem kleinen Teil der Fälle läßt sich der Infektionsweg nicht 

nachweisen, doch wird die Zahl dieser „spontanen oder richtiger krypto- 
genetischen Cystitiden um so kleiner. je sorgfältiger man die Ätiologie 
untersucht. 

Das Eindringen von pathogenen Mikroorganismen in die Harnblase 
ruft an sich meist noch keine Cystitis hervor. Es sind hierzu vielmehr 
noch begünstigende Momente notwendig. Die beiden wichtigsten 
sind die Stauung des Harns (infolge von Harnröhrenstriktur, Prostata- 
hvpertrophie, vorüber sehender IJlarnretention bei Urethritis posterior. 
Blasenlähmung) und mechanische Verletzungen der Harnblase. 
Auber durch eingeführte Instrumente oder Fremdkörper können Ver- 
letzungen durch Steine, ferner bei geburtshilflichen oder eynäkologischen 
Operationen, seltener durch us Traumen (penetrierende Wunden 
oder Kontusionen) verursacht werden. Ferner spielt wahrscheinlich eine 
Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit der Blasenschleim- 
haut, z. B. bei spinalen Blasenlähmungen (Fortfall trophischer Einflüsse 
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des Rückenmarks”) und bei akuten Infektionskrankheiten, eine Rolle.. 
Anscheinend gehört auch die Erkältung zu den die Infektion oder: 
das Wiederaufflackern einer alten, nahezu abgelaufenen Infektion be-- 
günstigenden Momenten. 

Die Mikroorganismen rufen im Harn chemische Umsetzungen her- 
vor, deren Produkte — so besonders das Ammoniak — schädigend auf 
die Blasenschleimhaut und nach ihrer Resorption auch toxisch auf den 
gesamten Organismus wirken können. 


Symptome. Je nach der Intensität der Entzündung und der Be- 
teilligung des Allgemeinbefindens sind die Symptome sehr verschieden 
stark ausgesprochen. Man unterscheidet nach dem zeitlichen Ablauf: 
akute und chronische Cystitis. 

Die akute Cystitis setzt oft mit Fieber, nıcht selten sogar mit 
einem oder wiederholten Schüttelfrösten ein, letzteres namentlich in den 
Fällen, in denen die Infektion durch eingeführte Instrumente unter‘ 
gleichzeitiger Verletzung der Blasenschleimhaut herbeigeführt wird. Die 
lokalen Symptome sind quälender Tenesmus. häufige Entleerung‘ 
kleiner Mengen von Harn unter lebhaften Schmerzen, bei stärkerer‘ 
Entzündung auch Druckempfindlichkeit der Blasengegend. Selten kommt 
es zu zeitweiser Harnretention infolge reflektorischen Krampfes des 
Sphincter vesicae. 

Die Gesamtmenge und das spezifische Gewicht des Harns sind 
meist normal, erstere nur bei stärkerem Fieber vermindert. Der Harn 
ist trübe, seine Reaktion hängt ab von der Art der Cystitiserreger, von 
der Aufenthaltsdauer des Harns in der Blase, auch von der Quantität 
des beigemengten (alkalisch reagierenden) Eiters. Er kann sauer oder- 
alkalisch sein, letzteres infolge von Zersetzung des Harnstofts in kohlen- 
saures Ammoniak durch die Cystitiserreger. Bei ammoniakalischer Zer- 
setzung zeigt der Harn einen charakteristischen stechenden Geruch. 


Die durch Kolibazillen und ähnliche Mikroorganismen hervorge- 
rufene Cystitis verläuft meist mit saurer Reaktion. Den Tuberkel- 
bazillen und Gonokokken kommt eben- 
falls nicht die Fähigkeit zu, Harnstoff 
in kohlensaures Ammoniak umzuwan- 
deln. Diese Eigenschaft besitzen da- 
gegen die Staphylokokken, Proteus u. a. 
Die durch letztere Mikroorganismen. 
hervorgerufene Zersetzung des Harnes 
kann in der Harnblase um so größere 
Fortschritte machen, je länger der 
Harn in der Blase bleibt. Die höchsten 
Grade von ammoniakalischer Zersetzung. 
finden sich daher bei Patienten mit be- 
y, sp HE hinderter Harnentleerung, bezw. Blasen- 
i P € lähmung (vergl. Ätiologie). 


lig 2. Sediment bei Cystitis Die Trübung des Harns wird durch 
mit ammoniakalischer Harnzersetzung: Fi hal d t A h 

Blasenepithelien, weiße und rote Blut- (EN ıterge alt und (mit à usna me 

körperchen, Kristalle von phosphor- der seltenen Fälle von Cystitis durch 

saurer Ammoniakmagnesia. chemische Reizung) durch massenhafte- 

Bakterienentwicklung hervorgerufen.. 

Bei reichlichem Eitergehalt bildet sich ein weißliches Sediment, das bei 


ammoniakalischer Zersetzung zum großen Teil aus einer fadenziehenden,. 
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gallertartigen Masse (unter der Wirkung des Alkali gequollenem Eiter) 
besteht. Mikroskopisch findet man außer Eiterkörperchen und Mikro- 
organismen Blasenepithelien, meist auch einzelne rote Blutkörperchen. 
In manchen Fällen treten auch reichlichere. makroskopisch zu erkennende 
Blutungen auf. Bei ammoniakalischer Zersetzung des Harns findet man 
auch reichlich Kristalle von phosphorsaurer Amunoniakmagnesia (.„Sarg- 
‚deckelform“, vergl. Abbildung) und harnsaurem Ammon („Stechapfelform*). 


Bei Cystitis infolge von gonorrhoischer oder postgonorrhoischer 
Urethritis findet man gewöhnlich in dem trüben Harn die schon mit 
bloßem Auge sichtbaren „Tripperfäden“. 

Bei jauchiger Cystitis und Blasendiphtherie zeigt der Urin pene- 
tranten Fäulnisgeruch; er enthält nekrotische Gewebsfetzen und häufig Blut. 

Verschiedenen Bakterienarten kommt die Eigenschaft zu, aus dem 
neutralen Schwefel des Harnes H,S zu bilden. Nicht selten enthält 
‚daher der infizierte Harn Schwefelwasserstoff (Hydrothionurie) und 
zeigt dann den charakteristischen Geruch nach faulen Eiern. 

In seltenen Fällen entwickeln sich aus dem Harn bereits in der 
Blase verschiedene Gase (Kohlensäure, Wasserstoff u. a.), die unter 
polterndem Geräusch bei der Harnentleerung entweichen können (Pneu- 
maturie). Relativ am häufigsten beobachtet man dies bei Diabetes 
mellitus: Zersetzung von Traubenzucker durch den Bacillus aörogenes, 
manche Arten der Koligruppe u. a. unter Bildung von CO,. Aber auch 
zuckerfreier Harn kann durch manche Bakterien, besonders aus den bei 
‚den eben genannten Gruppen, unter Gasbildung zersetzt werden. Pneu- 
maturie kann auch infolge von Kommunikation der Blase mit dem 
Darm entstehen, teils durch Entweichen von Darmgasen, teils durch 
die Wirkung der Darmbakterien auf den Harn. Bei Durchbruch des 
Darms in die Blase enthält der Harn auch’ häufig Bestandteile des 
Darminlialts, welche die Diagnose ermöglichen (Muskelfaserreste, Pflanzen- 
zellen usw.). 


Jeder erhebliche Mengen von Eiter enthaltende Harn enthält auch 


Eiweiß, doch ist der Eiweißgehalt bei Cystitis — außer bei reichlicher 
Blutung — meist nur gering (Trübung bei der Kochprobe). 


Verlauf. Die akute Cystitis verläuft in der Mehrzahl der 
Fälle günstig, das Fieber fällt in wenigen Tagen ab, die lokalen Be- 
schwerden lassen nach. Doch kommt oft ein "Übergang in chronische 
Cystitis vor. 

Zuweilen entwickeln sich — häufiger im Verlaufe der eironikchen 
Cystitis — Zeichen einer schweren Allgemeininfektion: Kopfschmerz, 
Mattigkeit, Übelkeit und Erbrechen, Benommenheit, Delirien. trockne, 
belegte Zunge, urinöser Foetor ex ore, kleiner, frequenter Puls usw. 
Dieser ungünstige Verlauf erfolgt relativ häufig dann, wenn die Infektions- 
erreger durch den Harnleiter in das Nierenbecken und die Niere vor- 
dringen (vergl. Pyelitis und Pyelonephritis), oder bei jauchiger und 
‚diphtheritischer Cystitis. Bei diesen letztgenannten Formen findet auch 
‚öfters ein Fortschreiten des infektiösen Prozesses auf die Umgebung 
der Blase statt: eitrige Paracystitis. Auch Peritonitis kann durch 
Übergreifen der Entzündung auf das Blasenperitoneum oder dureh 
Durchbruch der nekrotischen "Blasenwandung in die Peritonealhöhle ent- 
stehen. In solchen schweren Fällen dauert das Fieber ıneist an, die 
Schüttelfröste können sich wiederholen und unter hohem Fieber oder 
auch bei subnormaler Temperatur erfolgt der Exitus. 
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Andererseits kommen — besonders bei Frauen — gutartig. aber 
mit längerem Fieber verlaufende Blasenentzündungen vor, die mit sehr 
geringen subjektiven Beschwerden und geringem Eiter-, aber starkem 
Bakteriengehalt des Harns einhergehen. Meist gehören die Infektions- 
erreger zur Gruppe der Kolibazillen. In solchen Fällen handelt es sich 
oft vorwiegend um eine Urininfektion ohne wesentliche Erkrankung 
der Schleimhaut. (Ubergang zur Bakteriurie, vergl. S. 690.) 

Bei der chronischen Cystitis sind die subjektiven Beschwerden 
erheblich geringer; sie können schließlich vollkommen fehlen. Über 
den Harnbefund gilt das gleiche, wie bei der akuten Cystitis. Die Tem- 
peratur ist gewöhnlich normal; nur bei akuten Exacerbationen. die im 
Verlaufe der Krankheit zuweilen vorkommen, oder bei aszendierender 
Infektion des Nierenbeckens usw. kann Fieber auftreten. Auf dieser 
letzteren Komplikation beruht die Hauptgefahr der chronischen Cystitis, 
die so zur indirekten Todesursache bei vielen Patienten mit Prostata- 
hypertrophie, spinaler Blasenlähmung usw. wird. 


Die Diagnose gründet sich auf den Harnbefund und die subjek- 
tiven Symptome. Zur Feststellung der speziellen Atiologie ist die bak- 
teriologische Untersuchung des Sedimentes (gefärbte Trockenpräparate, 
eventuell Kulturverfahren) notwendig. Über die Diagnose der von der 
Blase aufsteigenden Infektion vergl. Pyelitis und Pyelonephritis. 


Noch einmal sei hervorgehoben, daß jede länger dauernde Cystitis, für die 
eine anderweitige Atiologie nicht nachweisbar ist und die jeder Therapie trotzt, den 
Verdacht auf Tuberkulose erwecken muß. 


Die Prognose hängt hauptsächlich von der Schwere der Infektion 
und davon ab, ob letztere nach oben fortschreitet. Die phlegmonöse,. 
jJauchige und diphtheritische Cystitis nehmen meist einen ungünstigen 
Verlauf. In der Mehrzahl der Fälle von akuter katarrhalischer und 
eitriger Cystitis ist die Prognose quoad vitam günstig, «doch findet oft 
ein Übergang in chronische Entzündung statt. Die Gefahr der auf- 
steigenden Infektion wird besonders begünstigt durch dauernde Harn- 
Stauung: daher ist die Prognose der chronischen Cystitis bei nicht zu 
beseitigenden Hindernissen der Ilarnentleerung oder bei Blasenlähmung 
ungünstige. Anderenfalls tritt oft allmählich Heilung oder doch Besse- 
rung mit Nachlaß der subjektiven Beschwerden ein. 


Prophylaxe. Zur Verhütung der Cystitis ist sorgfältigste Anti- 
sepsis und größte Vorsicht bei der Einführung von Instrumenten 
(Katheter, Cystoskop usw.) in die Blase notwendig. Auf das ein- 
dringlichste muß vor jedem nicht unbedingt notwendigen der- 
artigen Eingriff gewarnt werden. Nur wenn eine strikte tlıera- 
peutische Indikation vorliegt oder wenn das Resultat der vorzunehmenden 
Untersuchung von mahtgebender Bedeutung für die- einzuschlagende 
Therapie ist, dürfen Katheter usw. angewandt werden. Der Arzt muß 
sich stets vor diagnostischen Untersuchungen die Frage vorlegen, ob 
die zu erwartenden «diagnostischen Resultate eine so schwerwiegende 
Bedeutung für die Therapie haben, «daß die möglichen Gefahren der 
Untersuchungsmethode «Infektion, Verletzung) dadurch aufgewogen 
werden. Vor und nach Operationen an oder in der Blase oder in 
ihrer Umgebung ist die prophvlaktische Darreichung eines wirksamen 
Harnantiseptikums (s. u.) in großen Dosen zu empfehlen; ebenso bei 
jeder Blasenlähmung oder ITarnstauung. 
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Therapie. Bei akuter Cystitis ist Bettruhe notwendig, min- 
destens wenn und solange Fieber oder andere Zeichen der Allgemein- 
infektion bestehen. Die Diät muß „reizlos* sein, wie bei akuter 
Nephritis (verel. S. 646). Alkoholische Getränke sind, solange stärkere 
Reizerscheinungen bestehen. zu verbieten. Man verordnet zum Zwecke 
der „Durchspülung* reichliche Flüssigkeitsaufnahme: Wasser 
oder eines der früher (S. 680) aufgeführten Mineralwässer, Limonaden, 
Milch und dünnen Tee. Besteht Verstopfung, die bei akuter Cystitis 
nicht selten ist, so muß durch entsprechende Diät oder. wenn nötig, 
durch milde Abführmittel und Klystiere für leichten Stuhlgang gesorgt 
werden. 

Bei starker bakterieller Infektion, so auch bei erheblicher ammo- 
niakalischer Zersetzung des Harns, verordnet man Arzneimittel, die, 
in den Harn übergehend, Entwicklungshemmung und teilweise Abtötung 
der in ihm befindlichen Bakterien bewirken können („Harnantiseptica“). 
Als besonders wirksam sind hier Urotropin (Hexamethylentetramin, 
4—Ħ8 mal tägl. 0,5 g in Tabletten oder Lösung) und andere Formaldehyd- 
verbindungen (so Helmitol 3—4mal tägl. 1 g, Hippol 4—6mal 1 g) 
zu empfehlen. Weniger wirksam sind Salizylpräparate (am gebräuch- 
lichsten Salol, 3—4 mal tägl. 1 g). Terpentinöl (3—+mal 0,25 — 0,5 g 
in Gelatinekapseln) und andere „Balsamica“, z. B. Balsam. Copaivae 
(4—6 Gallertkapseln und mehr à 0.6 g) Oleum Santali (3mal tägl. 
6 Tropfen und mehr in Gallertkapseln) scheinen außer ihrer (in den 
gewöhnlichen Dosen nicht erheblichen) antiseptischen Wirkung noch 
eine günstige Wirkung auf die entzündeten Schleimhäute (namentlich 
bei Gonorrhöe) auszuüben. Die zuletzt genannten Mittel werden besser 
erst nach Ablauf der heftigeren Reizerscheinungen gegeben, da sie zuweilen 
die letzteren verstärken und auch — ebenso wie die Salizylverbindungen 
— Nierenreizung hervorrufen können. 


Eine günstige Wirkung wird auch den häufig angewandten Folia Uvae ursi 
(als Dekokt 20,0:200,0, 2stündl. 1 EBlöffel) zugeschrieben, deren antiseptischer 
Effekt nach eigenen Versuchen allerdings kein irgendwie erlieblicher sein kann. 


Heftigen Tenesmus und starke Schmerzen bei der Urinent- 
leerung sucht man zunächst durch warme Umschläge auf die Blasen- 
gegend oder, was meist wirksamer ist, durch warme Sitz- oder Voll- 
bäder zu lindern. Sind jedoch die subjektiven Beschwerden sehr stark, 
so müssen Narcotica, am besten in Form von Suppositorien (z. B. Extract. 
Belladon. 0,02, Extract. Opii 0,02— 0,05, Butyr. Kakao q. s. u. f. suppos. 
oder Morph. mur. 0,01 —0,015 oder Cocain. mur. 0.01 — 0,05) angewandt 
werden. 

Eine lokale Behandlung ist bei akuter Cystitis nur ausnahms- 
weise indiziert: wenn eine Harnverhaltung durch warme Bäder und 
Narcotica nicht beseitigt wird. muß in schonendster Weise der Kathe- 
terismus (anı besten mit weichem Katheter) ausgeführt werden. Sind 
die akuten Entzündungserscheinungen zurückgegangen, im Harn jedoch 
noch reichlich Eiter und Bakterien nachweisbar, so ist, wenn die oben 
aufgeführten inneren Mittel keinen wesentlichen Erfolg haben, eine 
lokale Behandlung (s. u.) zu empfehlen, um «den Übergang in chronische 
Cystitis zu verhindern. 

Bei der chronischen Cystitis braucht die Diät nicht so vor- 
sichtig beschränkt zu werden, wie bei akuter. Doch sind größere 
Mengen von solchen Nahrungs- und Genußmitteln, die dem Harn eine 
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die Schleimhaut reizende Beschaffenheit geben könnten (vergl. S. 647), 
insbesondere von alkoholischen Getränken, zu vermeiden. Von den 
letzteren wird leichter Rotwein gewöhnlich am besten vertragen. 

Wenn möglich, muß das primäre Leiden (z. B. Harnröhrenstriktur., 
Prostatahypertrophie, Blasensteine) behandelt werden. Ist der Abfluß 
des Urins behindert.und das Hindernis nicht zu beseitigen, so muß die 
Blase regelmäßig durch den Katheter entleert werden. Im übrigen ist 
die Behandlung die gleiche, wie bei der akuten Entzündung; doch kann 
und muß hier außerdem oft eine lokale Behandlung mit Injektionen 
oder Blasenausspülungen angewandt werden. Für die Injektionen. 
die mittels weichen Katheters und Spritze ausgeführt werden, kommen 
hauptsächlich Argentum nitricum (1:1000, allmählich steigend bis 
1:200) und andere Silberpräparate (Protargol, Argonin u. a.) in An- 
wendung. Man injiziert 10—100 ccm, läßt die Lösung wenige Minuten 
in der Blase und läßt sie dann abfließen. Bei sehr reichlicher Eiter- 
sekretion sind Blasenspülungen mit indifferenten oder antiseptischen, 
bezw. adstringierenden Lösungen, die auf Körpertemperatur zu er- 
wärmen sind, indiziert (vergl. therapeutische Technik). Als Spülflüssig- 
keit kann physiologische Kochsalzlösung, 2—4proz. Borsäurelösung, 
stark verdünnte Argentum nitrieum-Lösung (1:5000, später steigend auf 
1:2000 und stärkere Konzentrationen), Sublimat (1: 10000 —1:5000), 
Jodoformemulsion (Vorsicht wegen der Gefahr der Intoxikation!) u. a. m. 
verwendet werden. Bei stärkeren Blutungen sind Spülungen mit - 
2proz. Tanninlösung, außerdem vollständige Ruhe und lokale Anwendung 
von Kälte (Eisblase) zu empfehlen. 


Näher auf die speziellen Indikationen der zahlreichen Antiseptica und Adstrin- 
gentien, die zur lokalen Behandlung der Cystitis empfohlen werden, einzugehen, 
ist hier nicht möglich. Auch bezüglich der Technik der „Instillationen“ (Einführung 
geringer Mengen stärker konzentrierter antiseptischer Lösungen, z. B. 2-proz. Argen- 
tum nitricum, in die Blase durch die GUvonsche Spritze) muß auf die Spezial- 
schriften verwiesen werden; ebenso hinsichtlich der operativen Behandlung in Fällen, 
welche jeder anderen Therapie trotzen. 


Anhang: Bakteriurie. 


Unter Bakteriurie versteht man die Infektion des Harns mit Bak- 
terien, — am häufigsten Kolibazillen, — ohne daß Zeichen einer Ent- 
zündung der Harnwege (Leukocyten, Epithelien;) im Urin nachweisbar 
sind. Subjektive Beschwerden fehlen meist, zuweilen besteht leichter 
Tenesmus. Nicht selten zeigt der Urin einen unangenehmen, fast fäku- 


lenten Geruch. Vorübergehend kann es bei der — oft lange Zeit fort- 
bestehenden — Bakteriurie zu Anfällen von Cystitis kommen, wie auch 


andererseits nach dem Ablauf einer Cystitis Bakteriurie noch längere 
Zeit zurückbleiben kann. Die Therapie ist dieselbe wie bei chronischer 
Cystitis; besonders kommen die oben aufgeführten Harnantiseptica in 
> 

setracht. 


Il. Neubildungen der Blase. 


Die häufigste gutartige Neubildung ist das Papillom (Fibroma 
papillare, Zottenpolyp), das entweder einzeln oder zu mehreren vor- 
kommt; es setzt sich aus einer verschieden großen Zahl von zotten- 
förmigen Gebilden zusammen, die aus gefäßreichem Bindegewebe mit 
einem mehrschichtigen epithelialen Überzuge bestehen. Die Geschwulst 
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kann polypenartig an einem längeren Stiel oder auch breitbasig der 
Schleimhaut aufsitzen. Das wichtigste Symptom bilden die meist plötz- 
lich und ohne äußere Ursache einsetzenden, oft auch plötzlich wieder 
aufhörenden Blutungen. Charakteristisch für die Blutung bei Blasen- 
tumoren ist, daß der Harn beim Beginn des Urinierens oft wenig oder 
var kein Blut enthält, allmählich mehr und mehr bluthaltig wird und 
zuletzt fast reines Blut entleert wird. Schmerzen sind inkonstant und 
haben nichts Charakteristisches. Zuweilen finden sich im Harn Ge- 
schwulstpartikelcehen. Wenn sich reichliche Blutungen häufig wieder- 
holen, so können sie schließlich zu schwerer Anämie und zur Gefähr- 
dung des Lebens führen. Infolge der Blutungen und Gerinnselbildungen 
oder einer zeitweisen Verlegung der Ureterenmündungen oder der Harn- 
röhrenöffnung durch Geschwulstzotten können Störungen der Urinentleerung 
entstehen. 

Das primäre Karzinom der Harnblase kann ebenfalls papilläre 
Wucherungen zeigen oder es bewirkt eine diffuse Infiltration der Blasen- 
wand. Die klinischen Symptome sind ähnlich wie beim Papillom, doch 
treten Blutungen erst nach Ulzeration des Tumors auf. Verlegung einer 
Uretermündung durch Wucherung der Geschwulst hat Hydronephrose, 
doppelseitige Verlegung Anurie mit tödlichem Ausgang zur Folge Oft 
entwickelt sich sekundär (meist infolge des Katheterismus) eine Infektion 
des ulzerierten Tumors mit ihren Folgen. Kachexie stellt sich meist 
erst ziemlich spät ein. Häufiger als das primäre ist das sekundäre 
Karzinom der Blase, von benachbarten Organen (Uterus, Rektum, Pro- 
stata) ausgehend. 


Die Diagnose der Blasentumoren wird durch die cystoskopische 
Untersuchung gestellt; die Therapie ist eine chirurgische, in inope- 
rablen Fällen eine symptomatische. 


Ill. Die nervösen Erkrankungen der Blase. 


Nervöse Störungen der Blasentätigkeit kommen nur verhältnismäßig 
selten isoliert vor; zum Teil sind sie Folgen von organischen Er- 
krankungen oder Verletzungen des Zentralnervensystems, 
häufig auch Folgen organischer Erkrankungen der Harnblase. 
Auf die oft schwierige Differentialdiagnose zwischen organischer Lokal- 
erkrankung mit sekundären nervösen Erscheinungen und primärer 
Neurose kann hier nicht eingegangen werden. Wir müssen uns hier be- 
smügen, einen kurzen Überblick der hauptsächlichsten Vorkommnisse zu 
geben und von den mehr selbständigen Blasenneurosen die am häufigsten 
vorkommende Enuresis infantium zu besprechen. 


A. Störungen der Sensibilität. 


1. Schmerzen sind viel häufiger bei lokalen Erkrankungen (Steine, 
‚ystitis, Tuberkulose, Tumoren, Fremdkörper) als bei nervösen. Zu be- 
achten ist, daß auch Erkrankungen der benachbarten Organe (Rektum, 
Prostata, weibliche Genitalien, ferner auch Harnleiter und Nierenbecken) 
zu Schmerzen in der Blasengegend Veranlassung geben können. Erst 
wenn nach sorgfältiger Untersuchung und Beobachtung eine Erkrankung 
der Blase und der genannten Organe ausgeschlossen werden kann, dürfen 
Schmerzen in der Blasengegend als nervösen Ursprunges gedeutet, werden. 
Heftige Schmerzanfälle dieser Art kommen bei Tabes dorsalis vor („cerises 
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vesicales“), seltener bei Neurasthenie und Hysterie (Neuralgia vesi- 
calis) Als „reizbare Blase“ wird ein zuweilen bei Neurasthenie 
vorkommender schmerzhafter Tenesmus bezeichnet, der zu abnorm häufiger 
Harnentleerung bei normaler Menge und Beschaffenheit des Urins führt 
(vergl. Blasenkrampf). 

2. Vermehrter Harndranx kommt bei vielen lokalen Erkran- 
kungen (Cystitis, Urethritis posterior, Steine, Tuberkulose, Prostatahvper- 
trophie u. a. m.), aber auch bei Neurosen und bei manchen Gesunden 
unter dem Einfluß psychischer Erregungen vor. 


3. Herabsetzung des Harndranges kommt als Folge von Be- 
nommenheit bei Schwerkranken, ferner bei normalem Sensorium als 
Symptom mancher organischer Erkrankungen des Zentralnervensystems 
(am häufigsten Tabes und Paralyse) vor. 


B. Störungen der Motilität. 


1. Blasenkrampf kommt häufig reflektorisch bei lokalen Er- 
krankungen (Cystitis, Urethritis posterior, Steine, Fremdkörper, Prostata- 
erkrankungen usw.), ferner vorübergehend nach Aufnahme gewisser 
Genußmittel (junges Bier, junger Wein), Arzneimittel (z. B. Methvlen- 
blau) und mancher Gifte, endlich zuweilen bei Spinalkranken und bei 
Neurosen vor. Der Krampf betrifft meist vorwiegend den Sphinkter 
und hat Erschwerung der Harnentleerung bezw. Harnretention mit 
schmerzhaftem Tenesmus zur Folge. Über Therapie vergl. Cystitis. 
In leichteren Fällen leistet gepulverte Muskatnuß (messerspitzenweise 
genommen) gute Dienste. 


2. Blasenlähmung tritt ein bei Benommenheit des Sensoriums, 
so bei schweren Infektionskrankheiten, epileptischen Anfällen, komatösen 
Zuständen aller Art (Urämie, Vergiftungen usw.), ferner bei freiem 
Sensorium als Folge von Erkrankungen des Zentralnervensystems (am 
häufigsten Tabes, Paralyse, Myelitis, Rückenmarksverletzungen) und sehr 
selten bei Neurosen (Hysterie). Betrifft die Lähmung hauptsächlich den 
Detrusor, so wird die Entleerung der Blase eine unvollständige: die 
Blase wird durch den zurückbleibenden Harn mehr und mehr ausgedehnt, 
als Tumor über der Symphvse, oft bis zur Nabelhöhe und darüber 
reichend, fühlbar. Betrifft die Lähmung den Sphinkter, so ist In- 
kontinenz die Folse. Sind Sphinkter und Detrusor gleichzeitig gelähmt, 
so entwickelt sich „Ischuria paradoxa“: unwillkürliches Harnträufeln, 
ohne daß Patient seine Blase willkürlich zu entleeren vermag. Die ge- 
lähnıte, ausgedehnte Blase ist dann zuweilen durch Druck auf die Blasen- 
gegend zu entleeren („ausdrückbare Blase“). 

Die Überwachung der Harnentleerung bei den oben aufgeführten 
Krankheitszuständen ist eine wichtige Aufgabe des Arztes. Ist die 
Blase durch Palpation oder Perkussion als stark gefüllt nachweisbar, 
so muß sıe (falls sie nicht ausdrückbar ist) durch den Katheter entleert 
werden. 


Enuresis infantium (Enuresis nocturna, Bettnässen). 


Die „physiologische“ Enuresis hört bei den meisten normalen Kindern 
unter dem Einfluß der Gewöhnung am Ende des ersten oder im Laufe 
des zweiten Lebensjahres auf. Die pathologische, meist nur nachts er- 
folvende Enuresis entwickelt sich im 3.—10. Lebensjahre und ver- 
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schwindet fast stets spätestens in den Pubertätsjahren: sehr selten 
dauert sie bis zum 20. Jahre und darüber an. Nicht selten ist bei 
solchen Kindern eine neuropatlische Belastung nachweisbar; zum Teil 
sehen sie auffällig blaß aus, und die genauere Untersuchung ergibt 
öfters Zeichen von Neurastlenie oder Hysterie. Die Harnentleerung 
erfolet bei den an Enuresis leidenden Kindern meist in tiefem Schlaf, 
in manchen Fällen nur ab und zu, in anderen wöchentlich mehrmals 
oder gar in jeder Nacht, zum Teil sogar mehrmals im Verlaufe der 
Nacht. Bessere und schlechtere Perioden wechseln miteinander ab. 
Manchmal wirkt stärkere Anstrengung durch die Schnle ungünstig. Bei 
einem Teil der Patienten besteht auch aın Taxe abnorm häufiger Drang 
zur Harnentleerung: ab und zu kann es auch während des Taves zu 
unfreiwilliger Entleerung kommen. Das Zustandekommen der Enuresis 
ist noch nicht aufgeklärt (mangelnder Sphinktertonus? Detrusorkrampf? 
Einwirkung von Traumvorstellungen?). Als begünstigende Momente 
wurden und werden zum Teil noch adenoide Vegetationen des Nasen- 
rachenraumes, Würmer (besonders Oxyuren), Onanie, Anomalien der 
(Genitalien (Phimose), u. a. m. beschuldigt. 


Bei der Diagnose muß selbstverständlich ein spinales Leiden, das 
zur Inkontinenz führen könnte, ferner eine durch Diabetes oder Schrumpf- 
niere verursachte, abnorme Häufigkeit der Harnentleerungx ausgeschlossen 
werden. Auch auf das Vorkommen nächtlicher epileptischer Anfälle ist 
zu achten. 


Therapie. In den häufigen Fällen, in denen neuropathische Be- 
lastung oder Symptome von Nervosität oder Anämie nachweisbar sind, 
ist eine entsprechende Allgemeinbehandlung einzuleiten (geeignete Er- 
nährung, psychische Beeinflussung, Hydrotherapie, Darreichung von Eisen 
und Arsen). 

In symptomatischer Hinsicht wirkt es oft günstig, wenn die Kinder 
zeitig (2—3 Stunden vor dem Schlafengehen) zu Abend essen, dabei 
und nachher möglichst wenig Flüssigkeit bekommen und veranlaßt werden, 
vor dem Schlafengehen regelmäßig die Blase zu entleeren. Wenn dies 
nicht genügt, kann man den Versuch machen, die Kinder einmal oder 
öfters während der Nacht zum Zwecke der Harnentleerung aufzuwecken. 
Es ist zweckmäßisr, die Kinder nur unter einer leichten Decke schlafen 
zu lassen. Eine erziehliche Einwirkung ist in manchen Fällen von Er- 
folx, doch sind die Patienten vor körperlichen Züchtigungen oder rohen 
„Hausmitteln“ zu schützen. Oft führt die Isolierung von der Familie 


— z. B. in einem Krankenhause — zu rascher Besserung. Die Erfolge 
der inneren Mittel, deren eine große Zahl empfohlen wurde — Bella- 


donna, Strychnin, Antipyrin und viele andere Nervina, neuerdings be- 
sonders Extract. fluid. Rhois aromaticae (2mal täglich 5—15 Tropfen 
je nach dem Alter — sind unsicher. Nicht selten hat eine elektrische 
Behandlung (z. B. Anode auf die Gegend des Lendenmarkes, Kathode 
über die Syvmphvse oder auf das Perineum) Erfolg, wohl infolge des 
psychischen Eindrucks, der auch bei den verschiedenen Versuchen lokaler 
Behandlung (Sondenbehandlung, Prostatamassagre u. a.) das Wirksame 
sein dürfte. Zur Einführung von Instrumenten in die Harnrölre -— 
man hat u. a. Faradisation mittels einer in die Urethra geschobenen 
Elektrode empfohlen — sollte man aber nur in besonders hartnäckigen 
Fällen schreiten. 
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Erkrankungen der Nebennieren. 
ADDISONsche Krankheit. 
Von 
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Physiologisches. Nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
:sehen wir in den Nebennieren Drüsen mit sog. „innerer Sekretion“, 
deren Funktionen allerdings erst unvollkommen bekannt sind. Extrakte 
der Nebennierensubstanz bewirken starke Gefäßverengerung und Steige- 
rung des Blutdruckes. Nach Exstirpation beider Nebennieren treten bei 
-den Versuchstieren meist schwere nervöse Störungen (Schwäche der Musku- 
latur, Lähmungs-, zum Teil auch Reizungserscheinungen) auf, die fast 
immer innerhalb kurzer Zeit mit dem Tode enden; sie werden auf eine 
Vergiftung durch normalerweise von den Nebennieren „entgiftete“ Pro- 
‚dukte des Stoffwechsels zurückgeführt. 


ADDISONsche Krankheit. 


Der englische Arzt Appıson beschrieb 1855 einen Symptomen- 
komplex, dessen wesentliche Merkmale große Körperschwäche, 
Störungen der Magen- und Darmfunktionen und eine eigen- 
tümliche. dunkle Verfärbung der Haut („bronzed skin“) sind. Er 
bezog diese Krankheitserscheinungen auf die bei der Sektion seiner 
Fälle gefundenen Veränderungen der Nebennieren. 


Pathologische Anatomie. In der großen Mehrzahl der Fälle — 
nach einer neueren umfangreichen Statistik bei etwa 88 Prozent — findet 
man als hauptsächlichste Veränderung der inneren Organe eine Erkrankung 
der Nebennieren, und zwar am häufigsten chronische, zur Verkäsung 
führende Tuberkulose. Gewöhnlich sind beide Nebennieren ergriffen: 
‚sie sind meist vergrößert, oft mit der Umgebung, unter anderem mit 
‚dem Plexus solaris des Bauchsympathicus, durch Bindegewebsstränze 
verwachsen. Auf dem Durchschnitt zeigt sich das Parenchym durch 
käsig-fibröses, zum Teil bereits geschrumpftes Gewebe ersetzt. Meist findet 
‚man außerdem Tuberkulose anderer Organe: Lymphdrüsen, Lungen u. a. 

Viel seltener werden andere Erkrankungen der Nebennieren ge- 
funden: maligne Tumoren (primär oder sekundär), Syphilis, akute 
hämorrhagische Entzündung, Vereiterung. einfache Atrophien.a. 
Die früher öfters als „chronische interstitielle Entzündung“ beschriebenen 
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Veränderungen sind nach neueren Untersuchungen meist tuberkulöser- 
Natur. 

In einer Reihe von Fällen sind pathologische Befunde am Bauch- 
sympathicus, insbesondere an dem den Nebennieren benachbarten. 
Ganglion coeliacum und den von letzterem zu den Nebennieren. 
ziehenden Nervenstämmen, zum Teil auch am Splanchnicus und an den. 
Spinalganglien erhoben worden: Pigmentatrophie der Ganglienzellen, 
kleinzellige Infiltration, degenerative Veränderungen der Nervenfasern u.a.m. 
Zum Teil handelt es sich hier um Fälle, in denen die Erkrankung der 
Nebennieren (z. B. Tuberkulose, Karzinom) durch Übergreifen auf die 
Umgebung den Bauchsympathicus in Mitleidenschaft zog: zum Teil aber 
auch um anderweitige Schädigung des letzteren oder des Splanchnicus 
bei anscheinend normalen Nebennieren, z. B. durch den Druck eines 
Karzinoms des Pankreaskopfes, eines Aneurysmas der Bauchaorta, ge-- 
schwollener Lymphdrüsen usw.; in einzelnen Fällen endlich schien eine 
primäre Erkrankung der oben angeführten Teile des Nervensystems vor- 
zuliegen. Allerdings hält, besonders bei den Fällen der zuletzt auf- 
geführten Kategorie, die pathologische Bedeutung der gefundenen Ver- 
änderungen — namentlich bei manchen älteren Beobachtungen — nicht 
immer der Kritik stand. Andererseits ist mehrfach bei Anpısoxscher- 
Krankheit von zuverlässigen Untersuchern ein durchaus negativer Befund!‘ 
am Nervensystem erhoben worden. 

Von anderen Veränderungen sind noch diejenigen des Darms zu: 
erwähnen: man findet, häufix eine Schwellung der solitären Follikel und. 
PEYERschen Plaques, zum Teil auch ausgebreitete schiefrige Pigmentierung 
der Schleimhaut. 

Die histologische Untersuchung der „Bronzehaut“ ergibt, daß. 
sich das Pigment, über dessen Entstehung noch nichts Sicheres bekannt 
ist, in den Zellen des Rete Malpighi und im Corium, besonders längs. 
den Blutgefäßen, ablagert. 


Pathogenese und Ätiologie. Die Tatsache. daß in der über- 
wiegenden Mehrzahl der typischen Fälle von Anpısonscher Krankheit 
Veränderungen der Nebennieren als hauptsächlicher anatomischer Be- 
fund nachweisbar sind, spricht für die ursächliche Bedeutung dieser: 
Örganerkrankung. Demgegenüber kann auch nicht wesentlich in Be-- 
tracht kommen, daß in manchen Fällen trotz erheblicher Zerstörung 
beider Nebennieren der Appısoxnsche Symptomenkomplex nicht be- 
obachtet wurde. Denn nach Erfahrungen an anderen Organen wissen 
wir, daß die Reaktion des Körpers auf den partiellen Ausfall der Funk- 
tionen eines erkrankten Organs sich sehr verschieden verhalten kann.. 
Viel größere Schwierigkeit bieten «diejenigen Fälle, in denen trotz deut-- 
licher Ausbildung der Anpısoxschen Krankheit die Nebennieren normal 
gefunden werden. Die Annahme einer lediglich „funktionellen* Störung 
der letzteren ist durchaus hypothetisch. In einem Teil dieser Fälle- 
sind — wie auch öfters neben einer Erkrankung der Nebennieren 
(vergl. pathologische Anatomie) — Veränderungen des Nervensvstens,. 
besonders des Bauehsym a gefunden worden, und es erscheint 
wohl möglich, daß die AppISONsche Krankheit ebenso dureh Degene- 
ration der zu den Nebennieren ziehenden Nervenfasern wie durch "Zer- 
störung dieser Organe selbst hervorgerufen werden könnte. 

Für die Fälle mit Nebennierenerkrankung würden wir anzunehmen. 
haben, das der Ausfall der spezifischen Funktionen dieser Organe die 
Krankheitserscheinungen verursacht. Allerdings ist es bisher nicht ge- 
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lungen, experimentell durch Exstirpation der Nebennieren Anpısonsche 
Krankheit bei Tieren hervorzurufen. Von «den klinischen Symptomen 
stehen die auffällige Muskelschwäche und die Erniedrigung des Blut- 
drucks mit. den Ergebnissen der physiologischen Experimente über die 
Funktion der Nebennieren im Einklang. 

Die spezielle Ätiologie der Nebennierenerkrankung ist. wie aus 
dem über die pathologische Anatomie Gesagten hervorgeht, sehr mannig- 
faltig.. Am häufigsten ist Tuberkulose. 

Symptome. Die Krankheit ist im ganzen selten, bei Männern 
häufiger als bei Frauen; die Mehrzahl der Fälle wird im mittleren 
Lebensalter beobachtet. Meist ist die Entwicklung eine sehr allmähliche: 
abnorm leichte Ermüdbarkeit und Muskelschwäche (Asthenie, 
Adynamie), verbunden mit auffälliger Energielosigkeit auf geistigem 
Gebiete. sind häufig die ersten, zunächst nicht sicher zu deutenden 
Zeichen. Daneben oder auch schon vorher treten Symptome von seiten 
der Verdauungsorgane auf: Appetitmangel, Übelkeit, Erbrechen, — 
das in einzelnen Fällen sehr heftig und quälend werden kann, — Stuhl- 
verstopfung oder seltener Diarrhöe. Der Durst ist meist vermehrt: in 
vereinzelten Fällen hat man Heißhunger beobachtet. Nicht selten stellen 
sich gleichzeitig Schmerzen oder Druckgefühl in der Magen- oder 
Lendengegend, auch an anderen Körperstellen (s. u.) ein. 

Der Puls zeigt oft schon in frühen Stadien der Krankheit eine 
auffallende Abnahme der Spannung: Geringere (Grade lassen sich am 
besten mittels eines Sphygmomanometers feststellen; im weiteren Ver- 
laufe wird die Schwäche und Kleinheit des Pulses ohne weiteres für 
den palpierenden Finger bemerkbar. 

Bald früher, bald später, aber nur in einem kleinen Teil der 
Fälle als erstes Symptom, tritt das für die Erkennung der Krankheit 
wichtigste Zeichen, die Hautverfärbung, ein. Diese beginnt ge- 
wöhnlich als bräunlich-gelbe Pigmentierung an denjenigen Stellen, welche 
‚der Sonne am stärksten ausgesetzt sind (Gesicht, Hals, Handrücken). und an 
solchen Körperteilen, die bereits normalerweise stärkere Pigmentierung 
zeigen (Warzenhöfe, Achselhöhlen, Genitalien). Ferner begünstigt jeder 
Dr uck (z. B. durch die Kleidung, durch Knochenvorsprünge) das Auftreten 
der Pigmentierung. So ist die Verfärbung oft an den Schlüsselbeinen, an 
den Hüften, über der Spina scapulae, den Processus spinosi, den Streck- 
seiten der Gelenke besonders stark. Die Handteller und FuBßBsohlen, 
die Nagelbetten und Haare bleiben oft frei. Gewöhnlich nimmt die 
Verfärbung im weiteren Verlaufe der Krankheit an Ausdehnung und 
Intensität zu; sie kann schließlich den Farbenton der Mulattenhaut er- 
reichen, so daß die Bezeichnungen „Melanodermie“, „Bronzehaut“ 
gerechtfertigt sind. Die Pigmentierung ist nicht ganz gleichmäßig, 
sondern es sind einzelne Flecken dunkler gefärbt als ihre Umgebung. 
Zuweilen finden sich auch inmitten dunkler Hautstellen weiße, vitiligo- 
-artige Flecken. 


In einzelnen Fällen hat man Appiısonsche Krankheit ohne 
Bronzefärbung beobachtet, d. h. während des Lebens große Schwäche 
und die oben geschilderten Symptome seitens der Verdauungsorrane, aber 
keine Hautverfärbung, post mortem Zerstörung der Nebennieren. 


Meist entwickelt sich auch an den Schleimhäuten, besonders 
der Mund- und Rachenhöhle (am häufigsten Lippen. Wangen, Zunge) 
‚eine abnorme Pigmentierung, die indes hier nicht diffus. sondern in 
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Form von kleinen, bräunlichen oder schwarzen Flecken und Streifen: 
auftritt. An anderen Schleimhäuten (Conjunctiva, Vagina) beobachtet. 
man solche Pigmentflecke seltener. 

Neben den bisher erwähnten Hauptsymptomen der Krankheit ent- 
wickeln sich häufig noch Störungen seitens des Nervensystems: außer 
den bereits erwähnten Schmerzen von verschiedener Lokalisation — 
u. a. sind heftige Kopf- oder Gelenkschmerzen nicht selten — Apathie, 
Schlaflosigkeit, die in späteren Stadien oft einer Schlafsucht Platz macht: 
ferner Abnahme der Intelligenz. psychische Störungen, Parästhesien. 

Im weiteren Verlaufe der Krankheit bilden sich meist erhebliche- 
Anämie, Abmagerung und Kachexie aus, mit «den davon und von 
der starken Herabsetzung des Blutdruckes (s. o.) abhängigen Symptomen,, 
wie Neigung zu Ohnmachten, Schwindel, Ohrensausen u. a. m. Die 
Temperatur ist meist normal, in späteren Stadien zuweilen subnormal. 

Von Komplikationen ist Tuberkulose der Lungen oder anderer 
Organe am häufigsten. 


Der Verlauf ist meist ein chronischer, langsam fortschreitender- 
und erstreckt sich oft über 2—3 Jahre, zuweilen auch über erheblich 
längere Zeit. In seltenen Fällen beginnt die Krankheit akut mit un-- 
regelmäßigen Temperatursteigerungen, starkem Erbrechen, Diarrhöe. und 
kann dann in wenigen Wochen zum Tode führen. Auch bei langsam 
sich entwickelnden Fällen können plötzliche Verschlimmerungen ein- 
treten. Andererseits beobachtet man manchmal längeren Stillstand der- 
Krankheit und selbst auffällige Besserungen, die sich nicht nur in einer 
Hebung des Allgemeinbefindens, sondern auch in teilweiser Rückbildung 
der Pigmentierung äußern können. 

Der schließliche Ausgang ist aber fast immer ungünstig. Der: 
Tod erfolgt in einem Teil der Fälle unter schweren Symptomen seitens 
der Verdauungsorgane, wie unstillbareım Erbrechen oder profusen, zu- 
weilen mit heftigen Koliken einhergehenden Durchfällen; andere Patienten 
sterben unter nervösen Symptomen (Somnolenz, Delirien, Koma, Kon- 
vulsionen) oder unter allmählich zunehmender Schwäche. 

In vereinzelten Fällen ist Heilung beschrieben; die Möglichkeit 
eines günstigen Ausganges muß, wenn eine der Besserung fähige Er- 
krankung der Nebennieren (z. B. Syphilis) vorliegt. zugegeben werden.. 
Derartige Fälle sind indes sehr selten (zum Teil auch in ihrer Deutung 
strittig), so daß man im allgemeinen die Prognose als ungünstig be- 
zeichnen muß. 

Für die Diagnose ist die abnorme Pigmentierung der Haut 
und der Schleimhäute das weitaus wichtigste Symptom. Auffällige 
allgemeine Muskelschwäche und Ermüdbarkeit, znsammen mit 
niedrigem Blutdruck und Verdauungsstörungen, können, wenn 
eine genaue Beobachtung keine andere Ursache ergibt, den Verdacht auf 
ADDISONsche Krankheit erwecken. 





Bei verschiedenen, zu schwerer Anämie und Kachexie führenden 
Krankheiten (Tuberkulose, Karzinom, Malaria) kann — namentlich bei 
schon vorher brünetten Menschen — eine sehr dunkle Verfärbung der 
Haut auftreten, die mit der Melanodermie bei Appısoxscher Krankheit 
große Ähnlichkeit hat. Ähnliche Pigmentierungen kommen zuweilen auch 
beim Diabète bronze (hvpertrophische Lebercirrhose mit Diabetes mellitus), 
bei Pseudoleukämie, Sklerodermie, Basenowscher Krankheit, melanotischen 
Tumoren, chronischer Arsenvergiftung (Arsenmelanose) vor. Doch fehlen 
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bei den genannten Krankheitszuständen meist die bei AbDISONscher Krank- 
heit häufigen Schleimhautpigmentierungen. Letztere finden sich indes 
zuweilen neben sehr intensiver und ausgedehnter Hautpigmentierung bei 
verwahrlosten, mit Kleiderläusen behafteten Menschen, die sich meist im 
Freien aufgehalten haben („Vagabundenkrankheit“, Melanodermia e pedi- 
culis). Wenn gleichzeitig bei solchen Menschen infolge des elenden Lebens 
allgemeine Körperschwäche besteht, so kann das Krankheitsbild zunächst 
von ADDISONscher Krankheit kaiii unterschieden werden. Allerdings 
werden die zahlreichen Kratzeffekte Verdacht erwecken; auch erholen 
sich derartige Patienten bei Krankenhauspflege meist rasch. 


Die Therapie der Krankheit war bis vor kurzem ausschließlich 
und ist im wesentlichen auch heute noch eine diätetisch-symptoma- 
tische. Man sucht durch sorgfältige Pflege (wenn nötig, Bettruhe) 
und reichliche Ernährung unter Berücksichtigung des Zustandes der 
Magen- und Darmfunktionen, ferner durch Darreichung von Arsen, Eisen, 
Chinin u. a. m. die Kräfte zu heben und bekämpft die Beschwerden 
von seiten der Verdauungsorgane und des Nervensystems durch sym- 
ptomatische Behandlung. Hierbei ist zu beachten, daß bei der nicht 
seltenen Obstipation Abführmittel nur mit großer Vorsicht gegeben 
werden dürfen, da sie zuweilen unstillbare Diarrhöen hervorrufen. 

Bei bestehender oder vorangegangener Syphilis ist eine anti- 
luetische Behandlung zu versuchen. 


Neuerdings hat man auch eine spezifische Behandlung durch 
Darreichung von Nebennierensubstanz verschiedener Tierarten, bezw 
daraus hergestellter Präparate versucht. In manchen Fällen schien ein 
deutlicher symptomatischer Erfolg einzutreten, der freilich meist nur von 
kurzer Dauer war. Hierbei ist zu berücksichtigen, daß zeitweiser Still- 
stand und vorübergehende Besserung der Krankheitssymptome auch 
sonst, namentlich bei guter Pflege und Ernährung, zuweilen vorkommen. 
In anderen Fällen — z. B. in zwei von mir beobachteten — fehlte jede 
Spur eines Erfolges. 


Über die seltenen, von den Nebennieren oder versprengten Keimen 
derselben ausgehenden „Hypernephrome“, die in maligne Neubildungen 
übergehen können, vergl. S. 661. 
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Allgemeiner Teil. 


Vorbemerkung. 


Die Zusammensetzung des Nervensystems aus Neuronen. 
Die motorische und sensible Leitungsbahn. Die Reflexbahn. 
Sekundäre Degeneration. 

Das Nervensystem läßt sich mikroskopisch in einzelne Elementar- 
gebilde, sog. Neurone (s. Fig. 1), auflösen, die alle einen bestimmten 
Bau besitzen!),. Jedes Neuron besteht aus einer Ganglienzelle mit 
einer Reihe von Ausläufern. Einer derselben, der besonders lang und 
mit einer Markscheide versehen zu sein pflegt, leitet die Erregung von 
der Zelle fort (cellulifugal). Man nennt ihn den Neuriten?). Von 
jedem solchen Neuriten gehen eine Anzahl Seitenzweige, sog. Kollate- 
ralen aus. Die anderen Zellfortsätze, in der Regel sind es wenigstens 
mehrere, leiten die Erregung nach der Zelle hin (cellulipetal. Da sie 
baumartig verzweigt sind, heißen sie Dendriten. Neuriten, Kollate- 
ralen, wie Dendriten enden alle wiederum in feinsten Faserbüscheln, 
den sog. Endhbäumchen oder Telodendrien. Jedes Endbäumchen 
einer cellulifugal leitenden Faser, also des Neuriten oder einer Kollate- 
ralen des Neuriten, greift wieder in das Endbäumchen einer cellulipetal 
leitenden Faser, also eines Dendriten eines anderen Neurons ein. Auf 
diese Weise setzen sich die langen Nervenbalnen, die von der Peri- 
pherie bis zur Hirnrinde reichen, aus 2 oder mehr Neuronen zusammen 
(Schaltung hintereinander), Auch werden so (mit Hilfe der Kollateralen) 
Verbindungen zwischen nebeneinander herlaufenden Neuronen hergestellt 
(Schaltung nebeneinander). 





1) Die Neuronenlehre, welche mit den neuro-pathologischen Tatsachen treff- 
lich zusamımnenstimmt, ist in anatomischer Hinsicht nicht ohne Widerspruch ge- 
blieben. 

2) Auch Achsenzylinderfortsatz, Nervenfortsatz, Axon. 
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Von den Neuronenketten sind klinisch besonders wichtig die moto- 
rische und die sensible Leitungsbahn. Erstere besteht aus 
einem peripheren und einem zentralen Neuron, letztere eben- 
falls aus einem peripheren und mindestens einem, wahrschein- 
lich aber mehr zentralen Neuronen. 


Das zentrale motorische Neuron entspringt aus einer Nerven- 
zelle der Hirnrinde (im Gyrus prae- oder postcentralis) und reicht bei 
den Hirnnerven bis an einen der motorischen Kerne im Hirnstamm, bei 
den Rückenmarksnerven bis an einen Punkt der Vorderhörner des Rücken- 
markes. An diesen Stellen beginnt, abermals mit einer Ganglienzelle, 
das periphere motorische Neuron, welches sich bis zum Muskel 
fortsetzt. 


Fig. 1. Schema des Aufbaues 
der motorischen und sensib- 
len Leitungsbahn aus Neuro- 
nenundSchemader sekundä- 
ren Degenerationen. a Schnitt 
durch das Rückenmark, der die 
motorische und sensible Leitungs- 
balın durchtrennt hat. Die punk- 
tierten Linien stellen die sekun- 
därer Degeneration verfallenden 
Teile der Neurone dar. c Kolla- 
terale, d Dendrit, g, Zelle des zen- 
tralen motorischen Neurons (i. d. 
Hirnrinde), x, Zelle des peripheren 
motorischen Neurons (im Vorder- 
horn des Rückenmarks), g, Zelle 
des peripheren sensiblen Neurons 
(im Intervertebralganglion), g, Zelle 
des zentralen sensiblen Neurons (i. 
d. Medulla oblongata), Æ Haut, X 
Kreuzungsstelle der motorischen 
Pyramidenbahn und der sensiblen 
Hinterstrangbahn in der Medulla 
oblongata, 4/ Muskel, » Neurit, id 
Telodendrion, Æ g, cg, M stellt 
den Reflexbogen dar. Die Pfeile 
bedeuten die Leitungsrichtung in 
den Neuronen. 





Das periphere sensible Neuron besitzt seine Ganglienzelle in 
einem der Intervertebralganglien. Die Faser von der Peripherie bis zu 
diesem Intervertebralganglion ist der Dendrit des peripheren sensiblen 
Neurons. Von hier ab beginnt sein Neurit, der ins Rückenmark zieht 
und entweder in diesem oċer auch erst in der Medulla oblongata auf 
die Ganglienzelle des ersten zentralen sensiblen Neurons trifft. Auf 
dieses folgt dann wahrscheinlich noch ein weiteres zentrales Neuron, 
eventuell auch noch mehrere, ehe die Hirnrinde erreicht wird. 

Die motorische wie die sensible Leitungsbahn ist bekanntlich paarig 
angelegt, d. h. jede Körperseite bezieht. wenigstens der Haupt- 
sache nach, ihre Nervenfasern nur aus einer Hirnhemisphäre. 
Es ist dies jedoch nicht die Hemisphäre der gleichen, sondern 
die der gegenüberliegenden Seite, indem die motorische wie die 
sensible Bahn auf der Strecke zwischen Gehirn und Austritt der Nerven- 
wurzeln aus dem Gehirn resp. dem Rückenmark eine Kreuzung er- 
fährt. Diese Kreuzung findet im Bereich des Neuriten des zeutralen 
Neurons statt. 
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Zwischen den peripheren Neuronen der motorischen und 
der sensiblen Leitungsbahn findet an der Ganglienzelle des 
motorischen Neurons durch eine Kollaterale des sensiblen 
Neuriten eine Verbindung statt. Reizwellen, die die sensible 
Bahn durchlaufen, können hier auf die motorische Bahn über- 
fließen. wodurch, unabhängig vom Willen, eine Muskelkon- 
traktion ausgelöst wird (Reflex). 

Als Reflexbogen (s. Fig. 1) bezeichnet man die gesamte Bahn, 
welche der Reiz bei einem Reflex durchläuft. Der Reflexbogen be- 
steht also aus der peripheren sensiblen Faser, der Reflex- 
kollateralen, der motorischen Ganglienzelle und der peri- 
pheren motorischen Faser. Ein Teil des Reflexbogens (ein sensibler 
und motorischer Schenkel) liegt im peripheren Nerven, ein Teil (das 
Verbindungsstück) im Rückenmark resp. im Gehirn. 

Ein jedes Neuron ist trotz seiner vielseitigen Verbin- 
dungen mit anderen Neuronen für sich eine streng geschiedene 
anatomische sowie funktionelle und vor allem nutritive Ein- 
heit. Geht eine Ganglienzelle zugrunde, so stirbt auch der zugehörige 
Neurit ab. Das nächste mit dem abgestorbenen in Verbindung stehende 
Neuron aber bleibt unversehrt. Ebenso geht der Neurit zugrunde, wenn 
er von seiner Ganglienzelle abgetrennt wird. Der Untergang betrifft 
jedoch dann nur das Stück, das den Zusanımenhang mit der Zelle ver- 
loren hat. Der mit der Zelle noch verbundene Rest des Neuriten, 
sowie die Dendriten bleiben erhalten (s. Fig. 1). Die Ganglienzelle 
ist also das trophische Zentrum des Neuriten, ohne welches 
er der Entartung anheimfällt. Man nennt diesen Vorgang sekun- 
däre Degeneration. 

Sehr wichtig ist, daß an der Degeneration eines peripheren moto- 
rischen Neuriten auch die zugehörige Muskelfaser teilnimmt, daß 
diese ihr trophisches Zentrum also in der gleichen Ganglien- 
zelle hat, welche auch deu bezüglichen Nerven ernährt. 

Aus der Richtung, in der bei einem von seiner Zelle 
abgetrennten Neuriten die sekundäre Degeneration erfolgt, 
kann man nach dem Gesagten offenbar die Leitungsrichtun« 
der Neuriten erkennen. Werden beispielsweise im Rückenmark zwei 
nebeneinander herlaufende Neuriten durchschnitten, deren einer seine 
Zelle im Gehirn hat, während der andere sie abwärts von der Schnitt- 
stelle im Rückenmark besitzt, so wird die Degeneration in ersteren 
von der Schnittstelle distalwärts (abwärts), in letzterem proximalwärts 
(aufwärts) erfolgen (s. Fig. 1). Der erstere leitet cerebrifugale (moto- 
rische), der letztere cerebripetale (sensible) Impulse. 


I. Symptomatologie der Nervenkrankheiten. 
A. Allgemeines. 


Die Symptome bei Nervenkrankheiten bestehen, wie bei allen 
Krankheiten überhaupt, in erster Linie in Veränderungen, welche die 
Funktionen der erkrankten Organe erleiden. Diese Funktionen sind 
uns im allgemeinen gut bekannt. Das Rückenmark und das Gehirn 
senden einerseits muskulomotorische, vasomotorische, trophische 
und sekretorische Impulse aus und empfangen andererseits wieder 
Impulse, die man als sensible und sensorische zu bezeichnen pflegt. 
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Als sensorische Impulse werden gewöhnlich die durch Auge, Ohr, 
Geschmack und Geruch vermittelten bezeichnet, während man als 
sensible alle jene Sinnesempfindungen zusammenzufassen pflegt, welche 
von der Haut, den Muskeln und Sehnen, den (Gelenken, d. i. deren 
Knorpeln und Bändern, dem Periost, sowie inneren Organen ausgehen. 
Je nach Art dieser sensiblen Impulse können wir eine ganze Reihe von 
Sinnen, Tastsinn, Drucksinn, Schmerzsinn, Temperatursinn, 
Ortssinn, Muskelsinn (Gefühl für die Bewegung der Glieder), Lage- 
sinn (Gefühl für die Lage der Glieder) unterscheiden. 

Die Veränderungen, welche alle diese Funktionen er- 
leiden können, sind ausschließlich quantitativer Natur, was 
die notwendige Konsequenz aus dem spezifischen Charakter der Leistung 
eines jeden nervösen Organes ist. Ein der Schmerzempfindung dienender 
nervöser Apparat ist ausschließlich nur dieser Funktion zugänglich, die 
auf die Muskeln erregend wirkenden nervösen Teile sind nur zu dieser 
Leistung fähig usw. Es ist also ausgeschlossen, daß einmal unter 
krankhaften Verhältnissen ein nervöses Organ eine qualitative Ver- 
änderung seiner Funktion erfahre. Es kommt vielmehr immer nur 
entweder zu Lähmungserscheinungen, die Funktion wird 
krankhaft herabgemindert resp. sie erlischt ganz, oder aber 
es treten Reizerscheinungen auf, die Funktion wird erregt 
und eventuell über das Normale hinaus gesteigert!). 

Dabei ist es im allgemeinen ganz gleichgültig, welcher 
Natur in pathologisch-anatomischer Hinsicht der am Nerven- 
system sich abspielende krankhafte Vorgang ist. Die resul- 
tierenden Symptome sind die gleichen, ob nun eine Nervenbahn durch 
eine Blutung zerstört wurde oder durch Erweichung zugrunde ging, 
oder ob ein Tumor sie zur Atrophie brachte usw. 

Auf motorischem Gebiete kommt es auf diese Weise einerseits zu 
Muskellähmung (Akinese), andererseits zu Muskelkrämpfen 
(Hyperkinese), auf vasomotorischem Gebiete zu Erschlaffung 
(Ansioparalyse) oder Krampf der Gefäße (Angiospasmus), 
auf trophischem Gebiete einerseits zu Atrophien oder zu Geschwürs- 
bildung und Gangrän der Gewebe, andererseits zu Hypertrophien 
und Hvperplasien, auf sekretorischem Gebiete zu Verminderung 
oder Versiegen gewisser Sekretionen oder zu abnormer Steigerung 
derselben (z. B. Hyperhidrosis, Ptvalismus, Supersekretion des Magen- 
saftes usw.). 

Ganz analog wie bei den in zentrifugaler, verhält es sich auch 
bei den in zentripetaler Richtung sich äAußernden (sensiblen) Nerven- 
funktionen. Entweder ist auch hier die Erregbarkeit abnorın gering 
resp. erloschen (Anästhesie) oder abnorm erhöht (Hyperästhesie), 
oder aber es besteht ein aktiver Zustand der Erregung, der sich in 
Schmerzen und Parästhesien (abnorme Empfindungen verschiedener 
Art) Außert. 

Ein Teil der sensiblen Bahnen (Bewegungs- und Lagesinnesbahneın:) 
befördert Impulse, die für die richtige Abstufung der Bewerungen 


1) Von dieser Regel gibt es scheinbare Ausnahmen, wenn z. B. bei einer 
Rückenmarkserkrankung am Bein „kalt“ als „warm“ empfunden wird. Hier ist an- 
zunehmen, daß die normalen Bahnen für den Kältereiz im R. M. geschädigt sind, 
und der Reiz nunmehr auf die Bahnen des Wärmesinus überspringt, deren Reizung 
eben wegen des spezifischen Charakters des Wärmesinus als „warm“ empfunden wird. 
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(Koordination) notwendig sind. Werden solche Bahnen unterbrochen, 
so kommt es zu Koordinationsstörungen, zu sog. Ataxie. 

Lähmungs- und Reizerscheinungen schließen sich, auch in dem- 
selben Nervengebiete, keineswegs aus. Es kommen vielmehr nicht selten 
Kombinationen beider vor. Es kann z. B. eine Unterbrechung der 
sensiblen Bahn eines Körperbezirkes stattgefunden haben, so daß von 
der Peripherie aus kein Schmerzgefühl mehr auslösbar ist. Wenn aber 
die zur Leitungsunterbrechung führende Ursache an dem zentralen Ende 
der lädierten Stelle zugleich eine Reizung bewirkt, so kommt diese, 
falls von da bis zur Hirnrinde die Bahn unversehrt ist, als Schmerz 
zur Wahrnehmung. Derselbe wird aber nach dem Gesetz der peripheren 
Projektion sensibler Reize in jenes Gebiet der Peripherie verlegt, von 
dem aus die gereizte Nervenbalın ihren Ursprung nimmt, in dasselbe 
Gebiet also, das bei peripherer Reizung gefühllos ist. Es resultiert 
also eine anscheinend paradoxe Erscheinung, die man als Anaesthesia 
dolorosa zu bezeichnen pflegt. 

Eine analoge Erscheinung auf motorischem Gebiete besteht in dem 
Auftreten von Krämpfen und Zuckungen in Muskelterritorien, die durch 
Schädigung der motorischen Bahn dem willkürlichen Gebrauche mehr 
oder weniger entzogen sind. Es kann eben dieselbe Ursache, welche 
die Passage für den von der Hirnrinde herkommenden normalen Willens- 
reiz erschwert oder verhindert, doch ihrerseits in loco einen abnormen 
Reiz auf die motorische Bahn ausüben, der sich durch unwillkürliche 
Bewegungen in dem zugehörigen Muskelgebiete Außert. 

Recht häufig macht auch ein krankhafter Prozeß am Nerven- 
system im Beginne vorwiegend Reizerscheinungen (Schmerzen, Muskel- 
zuckungen etc.), während in den späteren Stadien die Lähmungs- 
erscheinungen vorherrschen. | 


B. Die einzelnen Symptome der Nervenkrankheiten und ihre 
Feststellung. 


1. Motorische Lähmungen. 


Nach der Intensität der Störung unterscheidet man Parese, d. i. 
geringgradige, unvollständige, und Paralyse, d. i. hochgradige oder 
sogar absolute Lähmung. Der Extensität nach sind zu trennen Läh- 
mungen, die sich nur auf einzelne Muskeln, eventuell auf solche be- 
ziehen, die sich mit dem Ausbreitungsgebiet eines oder weniger peri- 
pherer Nerven decken, des weiteren solche, die nur eine Extremität, 
hier aber mehr oder weniger sämtliche Muskeln beteiligt haben (Mono- 
plegie); ferner solche, die eine ganze Körperseite (Gesicht, Arm 
und Bein) betreffen (Hemiplegie), und endlich solche, die syınmetrisch 
beide Körperseiten, z. B. beide Beine oder Arme und Beine zu- 
sammen oder beide Arme in Mitleidenschaft gezogen haben (Paraplegie 
oder Diplegie). | 

Aus diesen Ausbreitungsverhältnissen lassen sich schon gewisse 
Schlüsse auf den wahrscheinlichen Sitz des Prozesses, der zu der Läh- 
mung geführt hat, ziehen. Der Aufbau des Nervensystems läßt sich mit 
einem Baume vergleichen, der ein ausgebreitetes Wurzelwerk und eine 
reich verzweigte Krone, dagegen nur einen verhältnismäßig dünnen Stamm 
besitzt. Im Stamme des Rückenmarkes liegen alle Leitungsbahnen eng 
beisammen, hier werden sie also auch am leichtesten für beide Körper- 
hälften zugleich getroffen (Paraplegie),,. In der Peripherie hat eine Ver- 
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ästelung in viele einzelne Stränge stattgefunden, so daß Läsionen hier 
in der Regel auch nur einzelne Muskeliebiete schädigen. Iın Gehirn 
teilt. sich die Gesamtmasse der Bahnen, den beiden Hemisphären ent- 
sprechend, zunächst in zwei Hauptstränge. Falls einer von diesen ge- 
troffen wird, entsteht eine Hemiplerie. In der Hirnrinde aber hat sich 
wieder eine Verteilung der Bahnen auf ein relativ weites, wenn auch 
freilich nicht annähernd so ausgedehntes Gebiet. wie es die Peripherie 
ist, vollzogen. Die typische Form der Rindenlähmung ist daher zwar 
nicht die Lähmung einzelner Muskeln wie bei peripheren Lähmungen, 
aber doch die einzelner Extremitäten (Monoplegie). 

Solche lokalisatorische Schlüsse aus der Ausbreitung einer Lähmung 
haben indessen immer nur eine beschränkte Gültigkeit. Denn es können 
natürlich sehr kleine Herde im Riückenmark ebensogut nur einzelne 
Muskeln ausschalten, wie eine sehr umfangreiche Schädigung peripherer 
Nerven zu Paraplegie führen kann usw. 

Eine andere, auf die innere Bauart des Nervensystems gegründete 
Einteilung der Lähmungen ermöglicht dagegen diagnostisch zuverlässige 
Resultate. Man kann Lähmungen unterscheiden, die durch Er- 
krankung des peripheren, und solche, die durch Erkrankung 
des zentralen motorischen Neurons zustande gekommen sind. 
Beide Lähmungsformen zeigen hinsichtlich der Reflexe in den gelähmten 
Gliedern, sowie hinsichtlich des Tonus und der Trophik der Muskulatur 
ein entgegengesetztes Verhalten. Die Lähmungen durch Läsion 
des peripheren motorischen Neurons weisen Aufhebung der 
Reflexe, schlaffe Beschaffenheit und degenerative Atrophie 
der Muskulatur auf, während die Lähmungen durch- Läsion 
des zentralen motorischen Neurons mit Steigerung der Reflexe 
und spastischer Beschaffenheit der Muskulatur einhergehen 
und keine degenerative Atrophie der Muskulatur bedingen. 
Auf diese Verhältnisse wird alsbald noch näher eingegangen werden. 

Eine besondere Stellung nimmt in der motorischen Leitungsbahn 
speziell die Ganglienzelle des peripheren motorischen Neurons 
ein. Sie ist der Punkt, wo beim Reflexvorgang der sensible Reiz auf die 
motorische Balın übergeht (Reflexzentrum s. Fig. 1), sie beherrscht die 
Trophik des peripheren motorischen Neuriten und der zugehörigen Muskelfaser 
(s. S. 702), und sie zeigt endlich noch eine besondere Neigung zu pri- 
märer Erkrankung. Die Lagerstätten der peripheren motorischen Gan- 
slienzellen pflegt man als Kerne zu bezeichnen. Diese Kerne liegen 
bei den motorischen Rückenmarksnerven in den Vorderhörnern des 
Rückenmarkes. bei den motorischen Hirnnerven aber im Hirnstamm (Ob- 
longata, Brücke, Hirnschenkel. Lähmungen durch Läsion derselben 
bezeichnet man als Kern- oder nukleäre Lähmungen und unter- 
scheidet dann noch infranukleäre und supranukleäre Lähmungen. 
Infranukleäre Lähmungen sind solche, die durch Erkrankung des peri- 
pheren motorischen Neuriten (peripherer motorischer Nerv) bedingt sind, 
supranukleäre solche, die auf einer Schädigung des zentralen motorischen 
Neurons beruhen (zentrale Lähmungen im engeren Sinne). 

Daß eine Lähmung überhaupt besteht, ist an dem Bewegungs- 
ausfall. den sie macht und der dem Kranken alsbald auffällig wird, in 
der Regel leicht zu erkennen. Auch machen sich, wie später noch näher 
auszuführen sein wird, manche Lähmungen durch abnorme Stellungen, 
die sie dem betroffenen Teile geben, schon ohne weiteres dem Auge 


bemerklich (Verstreichen der Gesichtsfalten bei Facialislähmung, abnorme 
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Skapulastellung bei Schultermuskellähmungen, abnorme Fußstellung bei 
Peroneuslähmung etc.) Schwieriger ist es, den genauen Umfang einer 
Lähmung nach den einzelnen beteiligten Muskeln zu bestimmen. Hierzu 
ist es nötig, der Reihe nach die einzelnen Muskelgebiete durch- 
zuprüfen, inden man den Kranken entsprechende Bewegungen aus- 
führen laßt. Bei bloßen Paresen ıst die Bewegung erhalten, aber sie 
erfolgt mit geringerer Kraft. Man prüft dies, indem man der Bewegung 
mit dem eigenen Arm Widerstand leistet. Die grobe Kraft der Hand 
pflegt man nach der Stärke des Händedruckes zu beurteilen. Doch sind 
auch eigene Dynamometer in Verwendung. 

Von Wichtigkeit ist es, Nervenkranke, auch wenn sie bettlägerig 
sind, wenn irgend tunlich, einmal auf die Füße zu bringen und Versuche 
zum Stehen und Gehen machen zu lassen. Man bekommt dann mit 
einem Blick ein Urteil über die Gesamtleistungsfähigkeit ihrer Bein- 
und Beckenmuskulatur, und es tritt da nicht selten eine viel größere 
Hilflosigkeit hervor, als man sie nach Prüfung der einzelnen Muskeln 
erwartet hätte. 


2. Kontrakturen. 


Sind nur einzelne Muskeln einer Extremität oder einzelne mehr als 
andere gelähmt, so bildet sich in deren Antagonisten sehr häufig all- 
mählich eine Verkürzung aus, die zu einer dauernden Fixierung der Ex- 
tremität in einer der Zugrichtung der verkürzten Muskeln entsprechenden 
Stellung führt. Man nennt dies sekundäre Kontraktur. Das Nähere 
hierüber werden wir im speziellen Teil bei den einzelnen Lähmungen 
kennen lernen. 


Primäre Kontrakturen, d. h. solche, die nicht einer Lähmung 
im antaxonistischen Muskelgebiet ihre Entstehung verdanken, sind weit 
seltener. Sie finden sich vor allem bei Hysterie. 

Man muß sich hüten, Kontrakturen mit primären Gelenkankylosen 
(Verwachsung der Gelenkflächen) zu verwechseln. Im Gegensatz zu 
diesen lassen sich myogene Kontrakturen passiv, vor allem in der Nar- 
kose, ausgleichen. Bei langdauernder Kontraktur tritt übrigens fast 
immer sekundär auch eine gewisse Verwachsung im Gelenk ein. 


Als eine zu den Kontrakturen gehörige Erscheinung kann das sogenannte 
KeErniGsche Phänomen bei eerebraler Meningitis betrachtet werden. Es besteht in 
einer Flexionskontraktur der Unterschenkel, die aber in Rückenlage des Kranken 
nicht deutlich zu sein braucht, sondern erst hervortritt, wenn man durch Aufsetzen 
des Kranken oder durch passive Beugung des Beins im Hüftgelenk die Ansatz- 
punkte der Unterschenkelbeuger voneinander entfernt. Es entsteht alsdann eine 
Beugung im Kniegelenk, deren passive Verhinderung oder Beseitigung Schmerzen 
macht und nur schwer event. überhaupt nicht gelingt. 


3. Steigerung und Abschwächung der Reflexe. 


Der Aufbau des Reflexbogens ist bereits S. 702 beschrieben worden. 
Wir wiederholen, daß sein sensibler (aufsteigender) und motorischer (ab- 
steigender) Schenkel im peripheren Nerven, die Reflexkollaterale des 
sensiblen Neuriten und die den Reiz empfangende motorische Ganglien- 
zelle dagegen im Rückenmark (Vorderhorn) resp. im Gehirn (motorische 
Hirnnervenkerne in Hirnschenkel, Brücke, Medulla oblongata) gelegen ist. 

Die Reflexe stehen normalerweise unter dem hemmenden Einfluß 
gewisser vom Großhirn ansgeliender Bahnen. Eine Zerstörung resp, 


Die Krankh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. TOT 


Unterbrechung dieser reflexhemmenden Bahnen führt zu Stei- 
verung der Reflexe. 

Die reflexhemmenden Bahnen verlaufen im Gehirn und Rückenmark 
zusammen mit der zentralen motorischen Bahn (Pyramidenbahn im Ge- 
hirn und den Seitensträngen des Rückenmarkes). Eine Schädigung der 
zentralen motorischen Bahn bedeutet also immer auch eine solche der 
Hemmungsbahn für die Reflexe. Daraus folgt, daß Lähmungen, 
die auf Unterbrechung der zentralen motorischen Bahn be- 
ruhen (supranukleäre Lähmungen) mit Steigerung der Reflexe 
einhergehen müssen. 

Ein zweiter Weg, auf dem eine Steigerung der Reflexe eintreten 
kann, ist der einer direkten Erhöhung der Nervenerregbarkeit 
innerhalb des Reflexbogens. Dieselbe findet sich häufig bei Neu- 
rosen, die mit allgemeiner Steigerung der Nervenerregbarkeit einher- 
sehen (Hysterie, Neurasthenie), seltener bei organischen Erkrankungen 
im Reflexbogen (z. B. manchmal im Initialstadium einer Neuritis). 

Findet eine Leitungsunterbrechung im Reflexbogen selbst 
statt, so muß es natürlich zu einer Aufhebung des Reflexes 
kommen. Der Reflexbogen kann sowohl in seinem sensiblen oder moto- 
rischen peripheren Schenkel als in seinem Verbindungsstück im Rücken- 
mark (intramedulläre sensible Wurzelfaser. Reflexkollaterale, motorische 
Ganglienzelle, intramedulläre motorische Wurzelfaser) resp. im Gehirn 
unterbrochen werden. Aufbebung der Reflexe kommt demnach sowohl 
peripheren Nervenkrankheiten als auch gewissen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems zu. Vor allem sind nukleäre und infra- 
nukleäre (periphere) Lähmungen den supranukleären (zentralen) 
gegenüber durch Reflexverlust ausgezeichnet (S. 705). 

Aus dem Fehlen eines Reflexes kann man natürlich nur dann einen 
sicheren Rückschluß auf Unterbrechung des Reflexbogens machen, wenn 
der betreffende Reflex sich normalerweise immer nachweisen läßt. Dies 
ist nicht bei allen Reflexen der Fall. Auch dürfen keine myopathischen 
(durch primäre Muskelerkrankung bedingten) Muskellähmungen vorhanden 
sein, da zum Zustandekommen der Reflexzuckung außer einem intakten 
Reflexbogen selbstverständlich auch ein reaktionsfähiger Muskel gehört. 

Reflexe lassen sich sowohl durch Reizung von Nerven unter der 
Haut. gelegener Teile (Sehnen, Faszien, Periost), als auch durch Reizung 
der Nerven der Haut selbst sowie der Schleimhäute hervorrufen. 

Man unterscheidet daher einerseits Sehnen-Faszien und Periost- 
reflexe (tiefe Reflexe) und andererseits Haut- und Schleimhaut- 
reflexe (oberflächliche Reflexe). 

Das vorher angeführte Gesetz der Steigerung der Reflexe bei Unterbrechung 
gewisser reflexhemmender Bahnen im Gehirn und Rückenmark gilt nur für die 
tiefen Reflexe. Die Hautreflexe (Plantar-, Kremasterreflex, Bauchdeckenreflexe usw.) 
folgen demselben meist nicht. Sie werden im Gegenteil bei zentraler Lähmung (z. B. 
cerebraler Hemiplegie, s. diese) in der Regel abgeschwächt oder aufgehoben. Die 
Ursache dieses andersartigen Verhaltens der Hautreflexe scheint auf einer cerebralen 
(kortikalen) Lage ihres Reflexzentrums zu beruhen, derzufolge die zentralen 
motorischen und sensiblen Bahnen für die Hautreflexe Teile des Reflexbogens sind 
(JENDRASSIK). 

Bei hochgradiger Steigerung der Reflexerregbarkeit, können sich 
Reflexe über das ihnen in der Norm zukommende Gebiet hinaus auch 
in Nachbargebiete, besonders auch in die entsprechende Muskulatur der 
anderen Körperseite ausbreiten. (Die anatomische Grundlage für eine 
solche Ausbreitung ist in der vielseitigen Verbindung der Neuronen im 
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Rückenmark untereinander gegeben.) Auch ist der Auslösungsbezirk, 
die „reflexogene“ Zone des Reflexes alsdann häufig größer als normal. 

Des weiteren können bei großer Reflexerregbarkeit manche Sehnen- 
reflexe durch andauernde Anspannung der Sehnen in die Form eines 
Klonus, d. h. einer Serie rhythmisch erfolsender Zuckungen gebracht 
werden (s. unten Patellar- und Achillessehnenreflex). 


Zur sicheren Hervorrufung von Reflexen ist möglichste Entspannung der anta- 
gonistischen Muskulatur nötig. Die Extremität, an der Reflexe geprüft werden sollen, 
muß also schlaff gehalten werden. 

Die tiefen Reflexe werden erzenet. indem man die Sehnen, laszien oder das 
Periost beklopft (mit dem Perkussionshammer, dem Stethoskop, dem Ulnarrand der 
Hand etc.), die Hautreflexe, indem man die Haut streicht (mit dem Stiel des Per- 
kussionshammers, dem unteren Ende eines Bleistiftes ete.), durch leichte Nadelstiche 
reizt u. a. m. Zur Hervorrufung der Schleimhautreflexe genügt Berühren oder 
Kitzeln der Schleimhaut. 


a) Tiefe Reflexe!). 


Der wichtigste Selinenreflex ist der Patellarreflex. Auf Beklopfen der Patellar- 
sehne erfolgt eine sichtbare (Streckbewerung des Unterschenkels) oder wenigstens 
mit der aufgelegten Hand fühlbare Kontraktion des Quadriceps femoris. 

Zu der gerade hier sehr wichtigen Entspannung der Muskulatur bedient man 
sich verschiedener Kunstgriffe Man läßt den sitzenden Kranken das zu unter- 
suchende Bein über das andere schlagen oder man stellt das zu untersuchende Bein 
so auf den Boden, dab Ober- und Unterschenkel einen Winkel von 135° bilden 
(1';, rechte Winkel) oder man bringt bei dem liegenden Kranken das Bein in diese 
Winkelstellung, -wobei aber der Fub auf der Unterlage zu verbleiben hat. Selır 
zweckmäßig ist ferner der „JENDRASSIKSche Kunstgriff“, der auf eine Ablenkung 
der Aufmerksamkeit von dem Untersuchungsfeld hinausläuft, indem er sie für eine 
motorische Leistung an einem anderen Gebiet in Anspruch nimmt. Man läßt den 
Kranken die Hände ineinanderfalten und dann kräftig auseinanderziehen oder die 
Hände zur Faust ballen und ähnliches. 

Bei einer derartigen Anordnung läßt sieh der Kniereflex bei 
Jedem gesunden Menschen hervorrufen. Sein Fehlen ist in jedem Falle 
eine pathologische, und zwar wichtige Erscheinung (sog. WESTPHALsches 
Zeichen). 

Zieht man bei liegendem Kranken und ausgestrecktem Bein die Patella kräftig 
nach abwärts, so erfolgt bei stark erhöhter Reflexerregbarkeit ein Quadriceps- 
klonus (Patellarklonus). 

Achillessehnenreflex. Bei Beklopfen der Achillessehnen tritt durch Gastro- 
enemiuskontraktion Plantarflexion des Fußes ein. Der Achillessehnenreflex ist bei 
geeigneter Art der Untersuchung bei gesunden Menschen ebenfalls konstant auslösbar. 
Man läßt den Kranken mit dem zu untersuchenden Bein auf einem Stuhl knien und 
mit der Hand an der Stuhllehne ziehen. Beklopfen der Achillessehne bringt unter 
diesen Umständen den Reflex sehr schön hervor. Eine andauernde passive Dorsal- 
flexion des Fußes kann im Falle starker Seigerung des Reflexes wieder einen Klonus 
erzeugen (Fußklonus, Fußphänomen). 


Tiefe Reflexe an den Armen. Sie sind wenirer konstant und wichtig als 
die tiefen Reflexe an den Beinen. Durch Beklopfen des unteren Endes des Radius 
läßt sich meist eine Biecepskontraktion, durch Beklopfen des unteren Endes der 
Ulna manchmal eine Trieepskontraktion, oft auch eine Bicepskontraktion 
hervorrufen (Periostreflexe). Biceps- und Trieepskontraktion, sowie zu- 
weilen Hand- und Fingerbeugung läßt sich auch durch Beklopfen der bezüg- 
lichen Sehnen erzielen usw. Der Arm befindet sich zur Auslösung all dieser Reflexe 
in Pronations- und halber Beugestellung. Bei Reflexsteigerung können die in der 
Norm oft nur sehr schwachen oder ganz fehlenden Phänomene sehr ausgesprochen 
sein. Bei Rumpfbeugung nach vorn und schlaff herabhängenden Armen ist der 
BECHTEREFFsche Scapulo-Ilumeralreflex (Schlag auf die Spina scapulae nahe 
dem medialen Schulterblattrand — Zuekungen im hinteren Teil des Deltamuskels 
und im Biceps) bei Gesunden konstant (NOLLARITS). 


1) Die Aufzählung der tiefen wie der oberflächlichen Reflexe ist nicht voll- 
ständig. Es werden bloß die wichtigsten genannt. 
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b) Haut- und Schleimhautreflexe. 


Der fast konstante Fußsohlenreflex wird durch Streichen, Stechen, Kitzeln 
der Fubsohle, auch dureh Anhalten eines Eisstückchens an dieselbe hervorgerufen. 
Er besteht in Plantarflexion der Zehen und bei stärkerer Reizung in der Regel auch 
in Dorsalflexion des Fußes und Beneung des Beines in Hüfte und Knie (Flucht- 
bewegung, Verkürzungsreflex). Bei organischer cerebraler oder spinaler Beinlähmung 
(Läsion der Pyramidenbaln) findet sich dagegen bei Reizung der Fußsohle häufig eine 
träge, tonische Dorsalflexion der großen Zehe (Babinskisches Phäno- 
men). Diese diagnostisch wichtige Erscheinung erklärt sich durch die Annahme, dal; 
der BABINSKIsche Reflex ein spinaler sei, der in der Norm durch den cerebralen 
Hautreflex (Plantar-Rindenreflex) verdeckt ist, bei Abschwächung des letzteren dureh 
eine zentrale Läsion aber nach Art der sonstigen spinalen Reflexe verstärkt wird 
und nun zum Vorschein kommt. 

Gleichfalls fast konstant ist bei Männern der Cremasterreflex. Auf Streichen 
oder Pressen der Haut an der Innenseite des Oberschenkels wird der Hoden der 
entsprechenden Seite durch Kontraktion des Cremasters emporgezogen. 

Nahezu konstant finden sich ferner die Bauchdeckenreflexe. Kontraktionen 
der Bauchdeeken, die auf Bestreienen der Bauchhaut auftreten (die Bauchdecken 
müssen erschlafft sein). Man streicht quer von der Mitte nach außen und kann 
je nach der Höhe, in der man die Reizung vornimmt, auf jeder Seite einen unteren, 
mittleren und oberen Bauchdeekenreflex unterscheiden. 


Der Konjunktival- resp. Kornealreflex, Lidschluß bei Berührung der Con- 
junetiva bulbi oder der Cornea (mit einem diekeren Nadelknopf). Bei Prüfung des 
Konjunktivalreflexes berührt man das Auge vom äußeren Winkel her, während man 
nach oben und der anderen Seite hin schauen läßt. So wird die Nadel nicht ge- 
sehen und Zukneifen des Auges vermieden. 


Der Uvulareflex. Auf Berühren der Uvula hebt sich der Gaumen. 


Der Würgreflex. Auf Reizung der hinteren Rachenwand und der Epiglottis 
(Einführung des Fingers in den Mund) entsteht eine Würgbewerune. 

Die zuletzt genannten drei Schleimhautreflexe fehlen besonders häufig bei 
Hysterie und haben daher für diese Neurose eine gewisse diagnostische Bedeutung. 
Sie sind aber auch bei Gesunden nicht konstant. 


4. Steigerung und Abschwächung des Muskeltonus (Hypertonie, 
Hypotonie). 


Der normale Muskeltonus kann als eine Reflexerscheinung betrachtet 
werden. Gewisse von der Peripherie her dem Rückenmark zufließende 
Reize (passive Dehnung der Muskeln bei Bewegungen, bei bestimmten 
Stellungen, unter dem Einfluß der Schwere, vielleicht auch Spannungs- 
veränderungen der Haut, der Gelenkbänder u. a. m.) rufen reflektorisch 
eine leise Erregung der motorischen Vorderhornzellen hervor, die als 
Muskeltonus zum Ausdinck kommt. In Übereinstimmung mit dieser 
Auffassung sieht man in Fällen, wo die Reflexhemmungsbahnen unter- 
brochen, die Reflexe also gesteigert sind, in der Regel auch einen ge- 
steisrerten Muskeltonus auftreten, während in Fällen von Unterbrechung 
des Reflexbogens sich Verminderung resp. Verlust des Muskeltonus ein- 
stell. Mit anderen Worten, supranukleäre Lähmungen (s. oben 
S. 705) pflegen mit Steigerung, nukleäre und infranukleäre 
Lähmungen mit Verminderung resp. Aufhebung des Muskel- 
tonus einherzugehen. Erstere bezeichnet man daher auch als spa- 
stische. letztere als schlaffe Lähmungen. Es kann aber auch ohne 
motorische Lähmung zur Hypotonie kommen, wenn das periphere sen- 
sible Neuron erkrankt ist (s. Tabes). 

Über das Verhalten des Muskeltonus erlangt man durch Betasten der Mus- 
kulatur, vor allem aber dureh passive Bewegungen Aufschluß. Bei spastischen Zu- 
ständen finden infolge der „Rigidität“ der Muskulatur passive, und zwar besonders 


brüske passive Bewegungen einen deutlichen Widerstand. Die gleichen Hemmungen, 
wie sie passiven Bewegungen sich entgegenstellen, haben die Kranken in spastischen 
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Muskelgebieten auch bei aktiver Bewegung zu überwinden. Die Bewegungen sind 
daher langsam und mühsam, zumal es sich ja in der Regel auch noch um paretische- 
Glieder handelt. Besonders charakteristisch ist der „spastische Gang“ (s. speziellen 
Teil, multiple Sklerose, amyotrophische Lateralsklerose, spastische Spinalparalyse,. 
infantile cerebrale Diplegie u. a.). 


5. Hypertrophie und Atrophie der Muskulatur. 


Es gibt eine wahre Hypertrophie (Verdickung der Muskelfasern, 
vermehrte Leistungsfähigkeit) und eine Pseudohypertrophie der Mus- 
kulatur. Bei letzterer findet sich zwar ein größeres Muskelvolumen, 
dasselbe ist aber durch Fetteinlagerung in den Muskel bedingt. Die 
Muskelsubstanz Selbst ist reduziert, die Leistungsfähigkeit des Muskels 
herabgesetzt (s. speziellen Teil, Dvstrophia musculor. progressiva). 

Weit wichtiger und häufiger als die Fälle von Hypertrophie sind 
die von Atrophie der Muskulatur. 

Jede lange andauernde Muskeluntätigkeit führt zu Abnahme des. 
Muskelvolumens.. Man nennt dies einfache oder Inaktivitäts- 
atrophie. 

Ihr gegenüber steht die degenerative Muskelatrophie, welche 
zu erheblichen histologischen Veränderungen im Muskel führt (s. unten). 

Degenerative Muskelatrophie stellt sich dann ein, wenn 
der trophische Einfluß der Ganglienzelle des peripheren moto- 
rischen Neurons auf die Muskulatur in Wegfall gekommen ist 
(s. oben S. 702). Dies ist der Fall bei Zerstörung der Ganglienzelle 
selbst (nukleäre Lähmung) oder bei Leitungsunterbrechung im peri- 
pheren motorischen Neuriten (infranukleäre Lähmung). Dieselben 
Lähmungen also, die zur Aufhebung der Reflexe und Hypo- 
tonie der Muskulatur führen (s. S. 707 und 709), haben auch 
degenerative Atrophie im Gefolge. 

Ob eine Atrophie degenerativer Natur ist, läßt sich manchmal 
schon aus ihrer Ausbreitung ersehen. Inaktivitätsatrophie führt immer 
zu annähernd sleichmäßiger Abnahme des Volums sämtlicher Muskeln 
einer Extremität. Auffälliger Schwund einzelner Muskeln (z. B. der 
kleinen Handmuskeln, Daumenballen, Kleinfingerballen, Interossei, aber- 
auch beliebiger anderer Muskeln) beruht dagegen fast immer auf dege- 
nerativer Atrophie. 

Die sichere Entscheidung darüber, ob degenerative oder nicht- 
Jdersenerative Atrophie besteht, bringt die elektrische Untersuchung. 

Die degenerative Muskelatrophie geht mit besonderen 
Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit des Muskels 
einher, welche der einfachen Atrophie nicht zukommen (Ent- 
artungrsreaktion). 


6. Die elektrische Entartungsreaktion. 
a) Physikalische Vorbemerkungen. 


Die an der zu erregenden Stelle, Muskel oder Nerv, angesetzte Elektrode 
heißt differente oder Reizelektrode. Die andere, indifferente, Elektrode 
wird auf das Sternum aufgesetzt oder vom Patienten in der Hand des nicht unter- 
suchten Armes gehalten. Die angewandte Stromintensität (I) wird beim galvanischen 
oder konstanten Strom in absolutem Maße mit einem Galvanometer, in relativem Maße 
hireh die Anzahl der eingeschalteten Elemente gemessen. Beim faradischen oder: 
Induktionsstrom dient der in Zentimetern anzugebende Abstand zwischen primärer- 
und sekundärer Rolle als Maß für die Stromintensität. 
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Für den auf einen Nerven oder Muskel ausgeübten Reizeffekt ist nicht die 
Stromintensität allein, sondern auch die Größe des Querschnittes (Q) oder, was das- 
selbe sagen will, der Oberfläche der Reizelektrode maßgebend. Den Quotient aus 
der Stromintensität und dem Elektrodenquerschnitt nennt man Stromdichte (D). 


D — ea Der Reizeffekt ist dieser Stromdichte proportional. Bei gleichstarker 


Stronintensität wird beispielsweise der Reizeffekt um die Hälfte kleiner, wenn man 
eine Reizelektrode von doppelt so großer Oberfläche benutzt. Derselbe Strom, der 
bei großer Reizelektrode keine Empfindung und keine Zuckung erzeugt, kann bei 
kleiner Reizelektrode lebhaft empfunden werden und eine starke Zuckung hervor- 
rufen. Die Reizelektrode ist im allgemeinen also klein (STINTZINGs Normal- 
elektrode hat eine Oberfläche von 3 qem), die indifferente Elektrode groß zu 
wählen (Oberfläche von 50—80 qem). 


Gegend der Zentral- 


M. frontalis windungen 


Gegend der 3. Stirn- 
windung und Insel 
(Sprachzentrum) 

M. temporalis 


Oberer Facialisast 
M. corrug. supercil. 


M. orbic. palpebr. __ 






Oberer Facialisast vor 
dem Ohr 


N. facialis (Stamm) 


N. nuricul. post. 
Mittlerer Facialisast 
Unterer Facialisast 
M. splenius 


M. sternocleidoma- 


Nasenmuskeln aa 
Mm. zygomatici « 
M. orbicul. oris 


Mittlerer Facialisast 
M. masseter 
M. levator menti 
M. quadrat. lab. 


M. triang. infer. odena 
Nerv. hypogloss. ; 

Unterer Facialisast > 

Platysma ; : —— M. levator scapul. 
Zungenbein munkelnd een 3 T N - M. trapezius 


N. dors. seapulae 
M. omohyoideus N. axillaris 


Nn. thoracal. anter.___: N. thoracal. long. 


(M. pector.) 7 ! j (M. serratus anter.) 
pa ! N / 
/ fi N 
SEES OEE, EEE EEE REN, PA O, 
N. phrenicus Supraclavicular- Plexus 


punkt. Erbscher brachialis 

Punkt. M. deltoid., 

biceps, brachialis und 
brachio-radial.) 


Fig. 2 (nach ERB). 


Die Stromintensität selbst ist von zwei Faktoren abhängig, einerseits von der 
elektromotorischen Kraft (E) und andererseits von dem Widerstand (W) im gesamten 
Stromkreis (Apparat, Leitungsschnüre und Körper). Ersterer ist sie direkt, letzterem 

E a 
umgekehrt proportional I = Wr Die elektromotorische Kraft richtet sich nach der 
Anzahl der eingeschalteten Elemente und wird nach Volt gemessen. (1 Volt = 


10 
der elektromotorischen Kraft eines DAnIELLschen Zinkkupferelements.) Der Wider- 
stand wird nach Ohm gemessen. (1 Ohm = dem Widerstand einer Quecksilbersäule 


von 106 cm Länge und 1 qmm Querschnitt.) (Statt I = = kann man daher auch 
x Volt W 
y Ohm’ 

Man ist nun übereingekommen, die Stromstärke, die einer elektromotorischen 
Kraft von 1 Volt bei einem Leitungswiderstand von 1 Ohm entspricht, = 1 Ampère 


setzen 1 — 


et X 
zu nennen. Unsere obige Formel kann also auch geschrieben werden I = --- Am- 
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pères. Nach solchen Amperes resp. Milli-(Tausendstel-)Amperes sind alle absoluten 
Galvanometer geeicht. 

Die in der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie verwendeten Stromstärken 


-variieren zwischen Bruchteilen eines Milliampere und etwa 20 Milliamperes. 


Der Widerstand, den die Epidermis dem Strom entgegensetzt, ist sehr groß, 
so daß ihm gegenüber der Widerstand im Körper selbst gar nicht in Frage kommt. 
Es ist daher gleichgültig, ob die indifferente Elektrode nahe oder fern 
der Reizelektrode aufgesetzt wird. 

Der Hautwiderstand nimmt ab, wenn die Haut befeuchtet wird, sowie wenn 
sie eine Zeitlang vom Strom durchflossen worden ist. Es steigt also die Stromstärke 


während des Elektrisierens, so daß sie beständig zu kontrollieren ist. 


M. triceps (caput 
longum) 


Die Abstufung der Stromstärke am Apparat erfolgt entweder durch Ein- 
| E 
schaltung einer verschiedenen Zahl von Elementen (wodurch E in der Formel I = w 


verändert wird) oder durch Einschaltung verschieden großer Widerstände mittels 
des „Rheostaten“ (wodurch W in obiger Formel geändert wird). 
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Fig. 4 (nach ERB). 


Fig. 3 (nach ERB). 


b) Das Verhalten des normalen Muskels bei elektrischer 


Reizung. 


Der normale Muskel ist sowohl indirekt, von seinen Nerven aus, als direkt, 


bei Aufsetzen der Reizelektrode auf den Muskel selbst, und zwar sowohl mit dem 
faradischen, als mit dem galvanischen Strom erregbar. Die direkte Reizung erfolgt 
am leichtesten von gewissen sog. motorischen Punkten aus, die mit den Ein- 
trittsstellen der motorischen Nerven in den Muskel zusammenfallen (Fig. 2—7). 
Bei galvanischer, direkter oder indirekter Reizung ist die Zuckung des 
Muskels bei nicht zu starken Strömen stets eine rasch ablaufende „blitzartige“. 


M. triceps (vap ıt 
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\M. triceps (ca- 
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Es wirkt nämlich bei schwachen und mittelstarken Strömen nur das Auftreten und 
Verschwinden des Stromes (Schluß und Öffnung des Stromkreises), nicht aber das 
Durchfließen des Stromes als solches als Kontraktionsreiz. 

Die galvanische Erregung des Muskels kann sowohl mit der Kathode als mit 
der Anode als Reizpol und, wie gesagt, ebensogut durch Schluß wie durch Öffnung 
des Stromes bewirkt werden. Es sind aber für diese verschiedenen Kombinationen 
verschiedene Stromstärken nötig. 

In der Norm ist bei direkter oder indirekter galvanischer Reizung des Muskels 
die geringste Stromstärke erforderlich zur Kathodenschließungszuckung (KSZ), 
eine größere zur Anodenschließungszuckung (ASZ), eine abermals größere zur 
Anodenöffnungszuckung (AOZ), eine noch größere zur Kathodenöffnungs- 
zuckung (KOŽ) und die größte endlich zum Kathodenschließungstetanus 
(KSTe), andauernde Kontraktion bei Stromschluß. Es ist dies das „normale 
Juckungsgesetz“. 

Um die erste, eben sichtbare Zuckung (Minimalzuckung) zu erzielen, sind 
aber auch noch je nach den verschiedenen Nerven und Muskeln und nach den ver- 
schiedenen Individuen verschieden große Stromstärken nötig. Es sind indessen in 
dieser Hinsicht aus einer großen Reihe von Untersuchungen Durchschnitts- und 
Grenzwerte festgestellt worden, welche einen im ganzen zuverlässigen Maßstab zur 
Beurteilung des einzelnen Falles abgeben. Wir lassen die wichtigeren dieser Daten 
für die indirekte (Nerven-)Reizung der Muskeln hier folgen: 





Erregbarkeit') (nach STINTZING) 


galvanisch | faradisch 
in M.A. in mm Rollenabstand 


Nerven 


Grenzwerte ‚ Mittelwerte | Grenzwerte | Mittelwerte 















N. facialis 1,0 —-2,5 1,75 132—110 121 
R. temporal. 0,9 --2,0 1,45 137—120 128,5 
R. zygomaticus 0,8 —2,0 | 1,40 135—115 125 
R. margin. mandib. 05 —14 095 | 140—123 132.5 
N. accessorius 0.1 —0,44 0,27 ¿o 145—130 137,5 
N. musculo-cutaneus 0,04— 0,28 0,17 ' 145—125 135 
N. medianus’) 0,3 —1,5 0,9 © 185—110 122,5 
N. ulnaris I) 0,2 —0,9 0,55 | 140 - 120 130 
N. ulnaris II®) 0,6 — 2,6 | l; i 130—107 118,5 
N. radialis 0,9 —2,7 18° 1120-9 105 
N. femoralis 0,4 —1,7 1,05 120—103 | 111,5 
N. peronaeus 0,2 —2,0 1,1 | 127 —103 | 115 
N. tibialis 0,4 —2,5 1,45 120— 95 ' 1075 
N. axillaris 0,6 —5,0 2,8 .  125— 93 109 
N. thoracalis ant. 0,09--3.4 1,5 | 145 — 110 | 127,5 


c) Das Verhalten des in degenerativer Atrophie be- 
griffenen Muskels bei elektrischer Reizung. 


Hier ist zwischen den Erscheinungen bei indirekter (Reizung vom 
Nerven aus) und bei direkter Reizung des Muskels zu unterscheiden. 

Am Nerven sinkt nach Eintritt der zu degenerativer 
Muskelatrophie führenden Läsion (z. B. einer traumatischen 
Verletzung des Nerven) sehr bald die Erregbarkeit für beide 
Stromesarten, um nach 1—2 Wochen ganzzuerlöschen. Auch 
mit starken Strömen erhält man dann vom Nerven aus keine Zuckunı 
mehr, die Anspruchsfähigkeit des Nerven hat, wie für den Willensimpuls, 
so auch für den elektrischen Strom aufgehört. 


1) Bei Verwendung einer Reizelektrode von 3 qem Querschnitt. 
2) Reizstelle am Oberarm im Sulcus bieipitalis. 

3) Reizstelle oberhalb des Olecranon. 

4) Reizstelle zwischen Epicondylus medialis und Olecranon. 
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Anders am Muskel. Hier sinkt nur die Erregbarkeit für den 
faradischen Strom und erlischt nach ca. 14 Tagen. Für den 
zgalvanischen Strom aber wird nach einer kurzen Periode leichten 
Absinkens die Erregbarkeit sogar erheblich erhöht, so daß jetzt 
viel geringere Stromstärken schon zu einer Kontraktion führen, als sie 
für den normalen Muskel nötig sind. Erst nach 1—2 Monaten stellt 
sich bei schweren oder unheilbaren Lähmungen ein allmähliches Sinken 
auch der direkten galvanischen Muskelerregbarkeit ein, bis schließlich 
auch mit dieser Stromesart kein oder nur ein minimaler Effekt mehr zu 
erzielen ist. l 

Im Rahmen der erhalten gebliebenen direkten galvanischen Muskel- 
erregbarkeit lassen sich nun noch zwei sehr wichtige Erscheinungen 
nachweisen. 





M. glutaeus 
maximus 
I: 
N. ischiadicus as . 
| M. adduct. mag. N. femoralis M. tensor 
M. biceps tem.. _\____—_ ə e-—4-M. semitendi- fasciae latae 
(cap. long.) F nosus N. obturator. ; 
M. biceps fem. M. EE TEE M. pectineus M. sartorius 
(cap. brev.) i M. adduct. mag. 
M. quadr. fem. 
' M. addnct. longus (gem. Punkt) 
M. rectus femoris 
N. perunaeus I 7 tihiali N. femoralis 
N. tibialis AM. vastus 
l : 
M. gastrocnem. M. vastus me-f Eee 
(cap. Interal.) _ — M. gastrocnen. dial, 
i (cap. medial.) 
M. soleus <\ © M. solens 
| | | F 
\ ur M. flex. digitor. 
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> \ \ Fig. 6 (nach ERR.) 


Fig. 5 (nach ERB). 


Während wir sahen, daß die galvanische Zuckung am normalen 
Muskel eine prompte blitzartige ist, tritt am entarteten Muskel 
nur mehr eine träge, langsam fortkriechende („wurmartige‘‘) 
Zuckung auf. Des weiteren zeigen sich aber auch noch Änderungen 
in dem oben angeführten Zuckungsgesetz. Die ASZ läßt sich 
schon mit gleicher oder geringerer Stromstärke als die KSZ 
erhalten, und die KOZ nähert sich oder überholt sogar die AOZ. 

Sind alle genannten Erscheinungen — Verlust der galvanischen 
und faradischen Erregbarkeit vom Nerven aus, Verlust der faradischen 
Erregbarkeit auch vom Muskel selbst aus, dagegen Erhöhung der gal- 
vanischen Erregbarkeit vom Muskel selbst aus, träge Zuckung und Um- 
kehrung des Zuckungsgesetzes — ausgebildet, so ist „komplette Ent- 
artungsreaktion‘ vorhanden. 
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Demgegenüber zeigt sich in Fällen leichterer peripherer Lähmung 
nur „partielle Entartungsreaktion‘, indem zumeist die Erreg- 
barkeit vom Nerven aus und auch die faradische Muskelerregbarkeit er- 
halten bleiben und nur bei direkter galvanischer Muskelreizung 
Träxheit der Zuckung, die demnach das charakteristischste 
und entscheidende Entartungsphänomen ist, und eventuell noch 
Änderung der Zuckungsformel sich einstellt. Bei ganz leichten peri- 
pheren Lähmungen kann sogar das elektrische Verhalten überhaupt normal 
bleiben. 

Dem normalen elektrischen Verhalten des in Degeneration berriffenen 
Nerven und Muskels entsprechen tiefgreifende anatomische Veränderungen 
in denselben. In der moto- 
rischen Nervenfaser zerfällt Eu 
bei Dereneration zunächst J 
die Markscheide, später N 


auch der Achsenzrlinder, ; 
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` 1 Mm. interossei sIFR 
und Schollen auns ). dorsales. { æ — M. ábductor digit. 
= Die soeben namhaft £ min, 
gemachten Abstufungen der u, RK 
elektrischen Entartungs- Fig. 7 (nach ERB). 


reaktion entsprechen Ab- 

stufungen in der Intensität dieser anatomischen Entartungsvorgänge. Fehlt 
die Entartungsreaktion völlig, so können nur leichteste anatomische Ver- 
änderungen vorliegen; ist sie partiell, so sind die anatomischen Ver- 
änderungen mittelschwer, ist sie dagegen komplett, so ist auch die ana- 
tomische Degeneration schwerer, vielleicht irreparabler Natur. So ist es 
verständlich, daß man aus dem Grade der Entartungsreaktion wichtige 
prognostische Aufschlüsse über Heilbarkeit und voraussichtliche Dauer 
peripherer Lähmungen gewinnen kann. Im allgemeinen kann man hier 
folgende Sätze formulieren: Tritt bei einer peripheren Lähmung keine 
Entartungsreaktion auf, so wird die Lähmung sicher und zwar innerhalb 
einer bis einiger Wochen zurückgehen. Hat sich dagegen die komplette 


1) Auch bei supranukleären Lähmungen können sich übrigens erheblichere 
Muskelatrophien mit anatomischen Veränderungen (Verschmälerung der Muskelfasern 
und Kernvermehrung, vorübergehend auch Verfettung und wachsartige Degeneration 
der Fasern) einstellen. Ebenso soll sich hier manchmal Zuckungsträgheit bei direkter 
galvanischer Reizung, nicht aber das sonstige Bild der Entartungsreaktion finden. 
Durch diese neueren Befunde (STEINERT) wird die Regel nicht erschüttert, dal 
hochgradige Atrophie und Entartungsreaktion für nukleäre oder infranukleäre und 


‚gegen supranukleäre Lähmung sprechen. 
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Entartungsreaktion herausgebildet, so ist es nicht sicher, ob überhaupt 
Heilung eintreten wird. Zum mindesten aber wird diese einige Monate 
(2—3) in Anspruch nehmen. Bei partieller Entartungsreaktion ist die 
endgültige Prognose günstig, die voraussichtliche Heilungsdauer liegt 
zwischen den beiden erstzenannten Fällen. 

Beim Zurückgehen der Lähmung bilden sich auch die Anomalien 
im elektrischen Verhalten von Muskel und Nerv langsam zurück. Dabei 
pflegt indessen die willkürliche Bewegung früher zurückzukehren, als 
sich die elektrische Erregbarkeit im Nerven wieder einstellt. 


Wesentlich geringere Bedeutung als der Entartungsreaktion kommt bloßen 
quantitativen Veränderungen der elektrischen Muskelerregbarkeit (Steigerung oder 
häufiger Herabsetzung) bei im übrigen normalem Verhalten zu. Sie finden sich ge- 
legentlich bei verschiedenen Erkrankungen. 


7. Ataxie (Koordinationsstörung). 


Zu einer geordneten Muskelwirkung gehört eine richtige Auswahl 
unter den Muskeln, sowie eine feine Abstufung der Intensität und des 
zeitlichen Eingreifens ihrer Tätigkeit. Für eine derartige „Koordi- 
nation‘ ist es Voraussetzung, daß gewisse regulierende, zentripetale 
Erregungen (sensible Erregungen im weitesten Sinne) während der Be- 
wegung auf das Zentralnervensystem einwirken. Diese zentripetalen 
Erregungen verlaufen zum Teil unter Einbeziehung des Bewußtseins, 
indem sie uns von der jeweiligen Lave unserer Glieder und dem auf- 
sewendeten Maß der Muskeltätirkeit in Kenntnis setzen. Zum Teil aber 
wirken sie auch rein reflektorisch, und zwar, wie es scheint, vorzugs-. 
weise auf die antagonistische Muskulatur, der sie eine gewisse Span- 
nung verleihen. Die rerulierenden Erregungen gehen zum Teil von den 
bewegten Gliedern selbst aus (zentripetale [sensible] Nerven der Muskeln, 
Sehnen, Gelenke, Haut etc.; Lage- und Bewegungssinn), zum Teil vom 
Auge (Gesichtssinn) und zun Teil von einem eigenen Gleichgewichtsorgan, 
den Bogenrängen des Labyrinths (N. vestibularis). Ausschaltung 
dieser Sinnesempfindungen durch Unterbrechung der bezüg- 
lichen Leitungsbahnen in den peripheren Nerven, im Rücken- 
mark resp. im Gehirn hat Ataxie, d. i. ungeordnete Muskel- 
wirkung zur Folge. Es kommt aber Ataxie auch ohne nachweisbare 
Sensibilitätsstörung vor, da die Überleitung der zufließenden orientieren- 
den Reize auf die motorischen Koordinationsapparate im Gehirn (haupt- 
sächlich wohl in der Großhirn- und Kleinhirnrinde gelegen) gelitten haben 
kann, ohne daß ihr Weg zu den Stätten bewußter Empfindung verlegt 
wäre. Auch können vielleicht die motorischen Teile des Koordinations- 
apparates selbst erkranken. 

Eine koordinierte Muskelwirkung kann zur Festhaltung einer ge- 
wissen Körperstellung oder auch zur Ausführung einer bestimmten Be- 
wegung in Anspruch genommen werden. Man unterscheidet dement- 
sprechend eine statische und eine lokomotorische Ataxie. 

Die wichtigste statische Aufgabe unserer Muskeln ist die Erhaltung 
des Körpergleichgewichtes im Stehen und Gehen. Es liegt für diesen 
Zweck ein eigenes Koordinationszentrum im Kleinhirn vor. Statische 
Ataxie pflegt man daher auch kurzweg als cerebellare Ataxie zu 
bezeichnen. 

Gang und Stehen haben bei statischer Ataxie einen 
schwankenden, taumelnden Charakter, ähnlich wie ihn ein Be- 
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trunkener aufweist. Eine latente statische Ataxie wird häufig manifest, 
resp, eine geringgradire wird verstärkt, wenn man den mit geschlossenen 
Füßen stehenden Kranken die Augen schließen oder zur Decke richten 
läßt, und auf diese Weise die kompensatorische Wirkung des Gesichts- 
sinnes ausschließt. Funktionieren die übrigen statisch-koordinatorischen 
Sinne (Lage- und Beweguugssinn, Labyrinthsinn) ungenügend, so tritt 
nun Schwanken auf, das sich bis zur Gefahr des Hinstürzens steigern 
kann (ROMBERGsches Phänomen). 

Die lokomotorische Ataxie wird häufig auch als spinale Ataxie 
bezeichnet, weil sie ihre charakteristischste Repräsentation bei einer Spinal- 
erkrankune, der Tabes dorsalis, findet (s. d.) 

Die lokomotorische Ataxie äußert sich in ungeschickten, 
ausfahrenden, mit einem Übermaß von Innervation erfolgenden, 
am Ziel vorbeischießenden Bewegungen. Besonders charakteristisch 
ist, wie gesagt, der ataktische Gang des Tabikers (s. spez. Teil, Tabes 
dorsalis). 

Im einzelnen prüft man auf koordinatorische Ataxie, indem man 
feststellt, ob bestimmte, dem Kranken aufgetraxene Bewegungen ruhig, 
geordnet und zielsicher ausgeführt werden können. 

Man läßt mit der Hand nach einem Gegenstand greifen, den Finger an die 
Nase, das Ohr führen, die Fingerspitzen beider Zeigefinger aus größerer Entfernung 
rasch aneinanderbringen, einen Knopf zumachen usw., man läßt den liegenden 


Kranken mit dem Bein einen Kreis in der Luft beschreiben, die Ferse des einen 
auf die Zehen oder das Knie des anderen Beines setzen u. a. m. 


Auch die lokomotorische Ataxie wird in der Regel durch Aus- 
schaltung des Gesichtssinnes verstärkt. 

Hochgradilge statische und lokomotorische Ataxie kommt 
in ihrer Wirkung einer völligen Lähmung gleich, da die Kranken, 
trotz erhaltener grober Kraft, weder zu stehen noch zu gehen, noch 
eventuell irgend eine kompliziertere Tätigkeit mit den Armen vorzu- 
nehmen imstande sind. 

Eine eigene, der Ataxie nahe stehende Bewegungsstörung kommt 
bei multipler Sklerose als sog. „Intentionszittern“ vor. Bei lang- 
samem Greifen nach einem vorgehaltenen Gegenstande macht die Hand 
des Kranken ausfahrende, oszillierende, nach beiden Seiten von der 
Richtungslinie abweichende Bewegungen, deren Exkursionen manchmal 
um so größer werden, je mehr sich die Hand dem Ziele nähert (s. spez. 
Teil, multiple Sklerose). 


8. Mitbewegungen (Muskelsynergien). 


Unter Mitbewegungen versteht man solche Muskelaktionen, die zur 
Erreichung der eigentlich ıntendierten Bewegung nicht nötig sind, sondern 
neben dieser einhergehen. Solche Mithbewegungen sind bis zu gewissem 
Grade normale Erscheinungen, so das individuell verschieden stark aus- 
gesprochene Gestikulieren beim Sprechen. Pathologische Mitbewegungen 
beobachtet man gelegentlich bei cerebralen Lähmungen, vor allem solchen, 
die im Kindesalter erworben wurden und zwar meist in der Form, daß 
ein Willensimpuls, der nur für die gesunde Extremität bestimmt ist, 
auch in die gelähmte resp. paretische fließt, und dort zu analoger Muskel- 
kontraktion führt (sog. identische Mitbewegungen). 

Neben solchen cerebralen gibt es auch spinal und zwar, wie es 
scheint, durch Schädigung der Pyramidenbahn bedingte pathologische 
Muskelsynergien, deren wichtigste das STRUMPELLSche Tibialıisphä- 
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nomen ist. Bei Beugung des Beines in Hüfte und Knie tritt eine von 
dem Kranken nicht unterdrückbare Dorsalflexion des Fußes und Hebung 
des inneren Fußrandes auf (Tibialiswirkung). 

Analoge Erscheinungen bei Schädigung der Pyramidenbahn sind das Zehen- 
phänomen (zwangsmäßige Dorsalflexion der großen Zehe bei Hebung des Beines), 
das Radialisphänomen (zwangsmäßige Dorsalflexion der Hand bei Bildung einer Faust) 


und das Pronationsphänomen (zwangsmäßige Pronation des Unterarms beim Versuch, 
den in Supinationsstellung herabhängenden Arm zu heben (STRÜMPEL1.). 


9. Motorische Reizerscheinungen (Hyperkinesen). 


Unter dieser Bezeichnung versteht man alle spontan, ohne Willens- 
impuls, durch eine „innere Reizung“ auftretenden Muskelaktionen. 

Die motorische Leitungsbahn ist vielleicht in ihrem ganzen Verlauf 
einer solchen inneren Reizung durch Krankheitsprozesse zugänglich. 
Besonders leicht reizbar ist sie jedoch in ihrem peripheren Teile 
(vordere Rückenmarkswurzel und peripherer Nerv), in den Kernen 
(motorische Ganglienzellen in den Vorderhörnern des Rückenmarkes resp. 
in der grauen Substanz des Hirnstammes, s. o. S. 705) und in der Ge- 
hirnrinde. 

a) Klonische und tonische Krämpfe. 


Klonische Krämpfe bestehen aus abgesetzten, in einzelnen Stößen 
erfolgenden, tonische Krämpfe dagegen aus länger andauernden (teta- 
nischen) Muskelkontraktionen. Klonische Krämpfe von größerer Aus- 
breitung und Intensität bezeichnet man auch als Konvulsionen. 
Schmerzhafte tonische Krämpfe nennt man Crampi. 

Klonische und tonische Krämpfe kommen sowohl bei peripheren Nerven- 


krankheiten als bei Rückenmarks- und Gehirnkrankheiten (näheres hierüber im speziellen 
Teil), besonders aber bei einer Reihe von Neurosen (Epilepsie, Hysterie u. a.) vor. 


b) Choreatische Krämpfe. 


Sie stellen ungeordnete Bewegungen dar, die aber doch eine ge- 
wisse Ähnlichkeit mit willkürlichen Bewegungen haben. Im Gesicht 
kommt es zu Grimassenschneiden, der Arın wird gehoben, gestreckt, die 
Finger geöffnet, geschlossen, die Hand zum Gesicht geführt, die Arm- 
bewegungen nehmen sich wie Gestikulationen aus u. s. f. 

Solche choreatischen Krämpfe kommen’ als eigene „Neurose“ (Chorea, Veits- 
tanz) vor, finden sieh auch bei Hysterie, aber auch manchmal im Anschluß an or- 


ganische Giehirnerkrankungen (Chorea posthemiplegica, s. spez. Teil). Halhseitige 
Chorea heißt Hemichorea. 


c) Athetotische Bewegungen. 


Sie sind choreatischen Bewegungen ähnlich und hauptsächlich durch 
ihre fast ausschließliche Lokalisation an Fingern und Zehen charakteri- 
siert. Sie erfolgen langsam, meist rhythmisch und bringen oft absonder- 
liche Finger- und Zehenstellunsen hervor. 

Athetose (resp. Hemiathetose) kommt wie Chorea, nur viel seltener, als eigene 


Neurose, sowie im Anschluß an organische Gehirnerkrankungen vor (als posthemi- 
plegische Athetose und bei cerebraler Kinderlähmung; s. spez. Teil). 


d) Tremor (Zittern). 


Bewegungen von sehr kleiner Exkursion und rascher Aufeinander- 
folge („kleinwellig“ und „schnellschlägig“), die oszillatorisch um eine 
Gleichgewichtslaxre erfolren, bezeichnet man als Tremor. 
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Ein solcher Tremor kommt als Symptom chronischer Intoxikationen (Alkohol, 
Quecksilber, Blei), bei einer Reihe von Neurosen (Paralysis agitans, „Schüttellähmung‘“, 
Hysterie, Neurasthenie, Morbus Basedowi), ferner als Alterserscheinung vor. Manch- 
mal verstärkt sich das Zittern bei beabsichtigten, „intendierten“ Bewegungen. Die 
speziell als „Intentionszittern“ bezeichnete Bewegungsanomalie bei multipler 
Sklerose haben wir oben unter Ataxie schon erwähnt (S. 717). 


Als Nystagmus bezeichnet man ein meist in horizontaler, aber 
auch in vertikaler Richtung und als Raddrehung vorkommendes Zittern 
der Augen. Dasselbe erfolgt aın leichtesten bei seitlicher Blickrichtung. 

Es findet sich bei Bergwerksarbeitern, bei Albinos und bei Schwachsichtigkeit, 


sowie bei einer Reihe organischer Nervenkrankheiten (multipler Sklerose, hereditärer 
Ataxie, Herderkrankungen des Gehirns, Meningitis u. a.). 


e) Fibrilläre und faszikuläre Muskelzuckungen. 


Mit diesem Namen bezeichnet man Zuckungen nur einzelner kleinerer 
oder größerer Faserbündel eines Muskels (auch Muskelhüpfen, Muskel- 
flimmern genannt). 

Das Symptom findet sich gelegentlich bei Neurasthenie, hauptsächlich aber 
bei Prozessen, die zu Degeneration der Muskulatur führen, insbesondere bei der pro- 
gressiven spinalen Muskelatrophie, gelegentlich auch bei Syringomyelie. Bei diesen 
Rückenmarkserkrankungen darf es als Ausdruck einer Reizung der motorischen 
Ganglienzellen in den, Vorderhörnern gelten. Seltener ist es bei Neuritis. Das 
Phänomen hat große Ähnlichkeit mit dem Muskelflimmern beim Frieren. (Unter- 
suchung im warmen Raume!) 


10. Störungen des Tastsinnes, Schmerzsinnes und 
Temperatursinnes. 


Eine sensible Lähmung kann sich auf alle im „Hautsinn‘‘ ver- 
einigten Sinnesqualitäten zusammen beziehen (Anästhesie [Lähmung 
des Tast- oder Berührungssinnes!)];, Thermanästhesie [Lähmung des 
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Fig. 8. Verbreitung der Hautnerven im Gesicht. 


Teinperatursinnes 2)|, Analgesie [Lähmung des Schmerzsinnes]) oder auch 
nur einen oder zwei dieser Spezialsinne umfassen, während die anderen 


1) Vom Berührungssinn kann noch der Drucksinn getrennt werden (s. unten). 

2) Der „Temperatursinn“ zerfällt, streng genommen, in Kalt- und Warm- 
empfindung, welche auf besondere Punkte der Haut (Kalt- und Warmpunkte) ver- 
teilt sind. Ebenso lassen sich eigene Tast- und Schmerzpunkte auf der Haut fest- 
stellen (v. FREY). 
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Fig. 9 u. 10. Verbreitung der Hautnerven an den oberen Extremitäten. (Nach TOoLDT). 
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Fig. 11 u. 12. Verbreitung der Hautnerven am Rumpf. (Nach Torpr.) 
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nicht oder kaum tangriert sind. 


dissoziierter Empfindungslähmung. 


Im letzteren Falle spricht man von 


(Thermanästhesie und Analgesie bei erhaltener Berührungsempfindung ist be- 
sonders häufig bei Syringomyelie, s. spez. Teil.) 


Der Intensität nach unterscheidet man völlige Empfindungslähmung 
und bloße Abschwächung der Empfindung (Hypästhesie, Hypal- 


gesie etc.). 
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Fig. 13 u. 14. 
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Verbreitung der Hautnerven an den unteren Extremitäten. 
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(Nach ToLDpTr.) 


Auch eine Verlangsamung der Empfindungsleitung kommt 


vor (bei Tabes, seltener bei Neuritis). Zwischen dem Reiz (z. B. Stich 
in die Zehe) und dessen Wahrnehmung verstreicht eine abnorm lange 
Zeit, eine bis mehrere Sekunden. Mitunter findet sich auçh hier eine 
Dissoziation, indem die Berührung alsbald, der Schmerz aber erst später 
empfunden wird. 

Die Empfindungslähmung kann sich, analog dem Verhalten der 
motorischen Lähmungen, auf das Gebiet einzelner peripherer Nerven 
beschränken oder in der Form von Paraanästhesie (Betroffensein 
beider Körperhälften) oder von Hemianästhesie (Betroffensein nur 
einer Körperhälfte) auftreten. Es kommen aber auch noch andere. z. B. 
eine Extremität oder beliebige „geometrische“ Abschnitte einer Extremität 
umfassende Anordnungen vor (hauptsächlich bei Hysterie). 
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Die diagnostische Bedeutung einer streng auf ein peripheres Nervengebiet be- 
schränkten Empfindungslähmung für eine Läsion des betreffenden Nerven liegt auf 
der Hand. Fig. 8—14 orientieren über die Innervationsbezirke der einzelnen Haut- 
nerven. 

Paraanästhesien finden sich hauptsächlich bei Rückenmarkserkrankungen. Die 
Gründe hierfür sind die gleichen, wie für das analoge Verhalten der Paraplegien 
(s. S. OH). 

Da man die Rückenmarkshöhe, das „Rückenmarkssegment“, aus der die ein- 
zelnen Hautnerven ihre Fasern beziehen, kennt, so ist es möglich, aus der Aus- 
dehnung, welche eine Paraanästhesie bei einer Rückenmarkserkrankung hat, einen 
Rtückschluß auf den Sitz des Erkrankungsherdes zu machen. Das Nähere hierüber 
siehe spezieller Teil, Rückenmarkskrankheiten, Vorbemerkungen. 

Hemianästhesie kommt bei organischen Gehirnkrankheiten und besonders häufig 
bei Hysterie, gelegentlich auch bei Rückenmarkserkrankungen (s. spezieller Teil 
Halbseitenläsion) vor. 


Eine Übererregbarkeit der sensiblen Sphäre (Hyper- 
ästhesie) äußert sich hauptsächlich darin, daß schwache Reize bereits 
als unangenehm oder schmerzhaft empfunden werden. Mitunter erzeugt 
ein einmal gesetzter Reiz (z. B. Stich in eine Zehe) eine ganze Reihe 
aufeinanderfolgender Empfindungen (der Kranke glaubt, wiederholt ge- 
stochen zu werden). Man bezeichnet dieses Phänomen als Nach- 
empfindung. Es findet sich hauptsächlich bei Tabes. Auch eine 
Polyästhesie kommt vor, indem Berührung mit einer Spitze als eine 
solche mit zwei oder mehreren empfunden wird. Ferner kann eine 
Reizung bestiminter Art eine anders geartete Empfindung auslösen, 
z. B. ein Kältereiz die Empfindung „warm“, ein Nadelstich das Gefühl 
von Brennen usw. Über die Erklärung derartiger Erscheinungen s. 
oben N. 703. 


Die Prüfung der einzelnen Qualitäten des Hautsinnes erfolgt durch Berührung 
mit der Fingerkuppe, einem Haarpinsel, einem Wattebäuschehen (Tastsinn), durch 
leichtes Stechen mit einer Nadel (Schmerzsinn) und durch Berührung mit einem 
Reagenzröhrchen, das mit. kaltem oder warmem, resp. heißem Wasser gefüllt ist 
(Temperatursinn; normal werden zwischen 27 und 35° C Differenzen von ',—1° 
wahrgenommen). Zur Prüfung des Wärme- und Schmerzsinns gibt es auch feinere 
mit besonderen Instrumenten arbeitende Methoden. (Bestimmung der Thermästhesie 
nach GOLPSCHEIDER, Algesimeter nach v. HössLiv u. a.). Die Aufmerksamkeit 
des Kranken muß durch Fragen, ob und was er spüre, rege gehalten werden. Die 
Untersuchung, die den Kranken in der Regel bald ermüdet, ist nicht zu lange aus- 
zudehnen, sondern eventuell zu wiederholen. Die Grenzen anästhetischer Bezirke 
sind mit Blaustift auf der Haut aufzuzeichnen. 


11. Störungen des Ortssinnes, des Lagesinnes, des Bewegungs- 
sinnes, des stereognostischen Sinnes und des Druck- und Kraft- 
sinnes. 


Wir sind normalerweise imstande, einen Hautreiz richtig zu lokali- 
sieren, die Lage unserer Glieder und die Richtung der Bewegung, die 
sie machen, auch ohne Hilfe des Auges richtig zu beurteilen, die Form 
eines Gegenstandes durch Betasten zu erkennen, und einen Druck, der 
auf unsere Haut ausgeübt wird, sowie die Kraft, die wir zum Heben 
eines Gewichtes aufwenden müssen, relativ zu bewerten. Diese Fähig- 
keiten basieren auf den oben genannten Sinnen. Störungen derselben 
kommen bei Gehirn- wie bei Rückenmarkskrankheiten (hauptsächlich 
bei Tabes) vor. 

Über die Art der Prüfung dieser Sinne ist nur wenig hinzuzufügen. 

Ortssinn. Man läßt den Kranken, dessen Augen verschlossen sind, angeben, 


wo man ihn berührt. Man kann ferner die kleinsten Entfernungen (sog. Tast- 
kreise) feststellen, in denen eine Berührung mit zwei Zirkelspitzen (Tastzirkel, 
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Asthesiometer) noch als Doppelberührung empfunden wird. Normal sind diese Ent- 
fernungen nach WEBER an den Fingerbeeren 2—3 mm, an der Spitze der großen 
Zehe 10—12 mm, am Unterschenkel und Unterarm 40 mm, am Oberschenkel, Ober- 
arm und Rücken ca. 65 mm usw. Doch gibt es hier individuelle Schwankungen, 
aueh verkleinert Ubung die Tastkreise. In der Längsrichtung der Glieder finden 
sich erößere Werte als in der Querriehtune. Als Allocheirie bezeichnet man die 
auffällige, gelegentlich bei organischen, speziell spinalen Nervenkrankheiten, aber 
auch bei Xenrosen sich findende Erscheinung, daß Berührung einer Extremität nicht 
an dieser. sondern an der gegenüberliegenden Extremität an analoger Stelle em- 
pfunden wird. Es ist hier vielleicht anzunehmen, daß der Reiz die zuständige 
Bahn verlegt findet und in die entsprechende Bahn der anderen Seite gelangt. 

Lagesinn. Man legt die Beine des Kranken nahe aneinander, auseinander, 
übereinander und läßt die Lage angeben usw. 

Bewegungssinn. Man umfaßt eine Extremität fest oder hängt sie in ein 
Tuch und führt leichte passive Bewegungen mit ihr in den verschiedenen Gelenken 
aus. Der Untersuchte gibt an, ob er die Bewegung empfindet und welche Richtung 
sie hat. 

Stereognostischer Sinn'!). Neben einfachen Gebrauchsgegenständen 
(Schlüssel, Messer ete.) kann man auch stereometrische Körper (Würfel, Pyramide, 
Kugel etc.) zur Prüfung verwenden. 

Druck- und Kraftsinn. Man drückt auf die unterstützte Extremität ver- 
schieden stark, resp. hängt an die freigehaltene Extremität in einem Tuche ver- 
schieden große Gewichte. Normal werden Unterschiede von "/,,—"jn des jeweils 
verwendeten Gewichtes noch wahrgenommen. Zweckmäßigerweise wird ein gesundes 
Individuum zum Vergleich herangezogen. 


12. Schmerzen und Parästhesien. 


Die sensible Bahn ist, wie die motorische (s. oben S. 718) nicht 
an allen Stellen ihres Verlaufes gleich leicht erregbar. Am leichtesten, 
fast regelmäßig, kommt es zu Reizerscheinungen bei Er- 
krankungen der peripheren sensiblen Nerven (inkl. der hinteren 
Rückenmarkswurzeln resp. der basalen Hirnnervenwurzeln). Dagegen 
sind Gehirn- und Rückenmarksläsionen, sofern nicht die sehr empfind- 
lichen Meningen in Mitleidenschaft gezogen sind, in der Regel (nicht 
immer) schmerzlos. Am ersten scheint es im Rückenmark und Gehirn 
noch von sensiblen Ganglienzellen aus (Hinterhörner des Rückenmarks, 
Sehhügel ete.) zu Schmerzen zu kommen. 


Schmerzen, wie Parästhesien können sehr verschiedene Nüancen aufweisen. 
Schmerzen können oberflächlich, tief, brennend, bohrend, reißend, stechend, wühlend, 
dumpf ete. sein. Parästhesien treten als Gefühl von Pelzigsein, Taubsein, Kälte, 
Hitze, Spannung, Druck, Schwere, Kribbeln, Ameisenlaufen, Prickeln, Nadelstechen 
etc. auf. 

Diagnostisch wichtigere Schmerzformen: Der neuralgische Schmerz ist 
unter Umständen besonders heftig und zeigt ein anfallsweises Auftreten mit kürzeren 
oder längeren schmerzfreien Intervallen (8. Neuralgien). Die lanzinierenden 
Schmerzen fahren „wie ein Blitz“ durch den Körper, sind meist reißend, schneidend 
oder stechend. Sie können überall am Körper auftreten, lokalisieren sich aber vor- 
zugsweise in den Beinen (s. Tabes). Als Gürtelschmerzen bezeichnet man solche, 
die gürtelförmig den Rumpf umfassen, oder an den Extremitäten in symmetrische 
Nervengebiete (z. B. in beide Ischiadieusgebiete) ausstrahlen. Sie sind meist durch 
Reizung hinterer Rückenmarkswurzeln bedingt (Tabes, Kompressionsmyelitis u. a.). 
Das gleiche gilt für gürtelförmig auftretende Parästhesien. 

Kopfschmerzen haben, so verschiedenen Ursprungs sie im allgemeinen 
auch sein können (s. spez. Teil, Cephalaea), für manche Hirnerkrankungen doch 
eine große diagnostische Bedeutung. Insbesondere deuten nächtlich exarerbie- 
rende Kopfschmerzen häufig auf Hirnsyphilis hin. 


1) Die Beurteilung der Form eines Körpers stützt sich auf verschiedene Wahr- 
nehmungen, auf solche des Tastsinnes, des Ortssinnes, des Lagesinnes und Bewegungs- 
sinnes. Doch können Störungen des stereognostischen Erkennens vorkommen, ohne 
daß diese Sinne im einzelnen geschädigt erscheinen. (Assoziationsstörung.) 
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13. Störungen von seiten des Auges 


besitzen diagnostisch für die Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
besonders des Gehirns, die größte Wichtigkeit. 


a) Lähmungen der äußeren Muskeln des Auges. 


Sie kommen als selbständige Erkrankung (infranukleäre oder nuk- 
leäre Lähmung) vor, sind aber häufig nur ein, oft frühzeitiges, Symptom 
ausgebreiteter, zentraler Erkrankungen (Tabes, multiple Sklerose etc.). 
Näheres siehe speziellen Teil: Augenmuskellähmungen, Tabes, multiple 
Sklerose, progressive Ophthalmoplegie, Polioencephalitis haemorrhagica 
superior. 


b) Pupillenstörungen. 


a) Anatomisches. M. sphincter pupillae — Oculomotorius (Radix motoria 
des Ganglion ciliare). Kern unter dem Aqnaeductus Sylvii (sog. kleinzelliger Medial- 
kern). M. dilatator pupillae -— Sympathicus (Fasern aus dem Geflecht der Carotis 
interna zum (Ganglion ciliare). Die Fasern sind aus dem 8. Gervikal- und 1. Dorsal- 
segment des Rückenmarks durch die Rami communicantes zu dem Grenzstrang 
getreten. 


ß) Normales Verhalten der Pupillen. Die Pupillen sind meist 
von gleicher (eine kleine Minderzahl gesunder Menschen hat verschieden 
weite Pupillen) und mittlerer Weite, kreisrund und konzentrisch in der 
Iris gelagert. Bei Akkommodation der Augen für die Nähe und 
der damit stets verbundenen Konvergenzstellung verengern sie sich 
(akkommodative Reaktion; Mitbewegung des Sphinkter mit der Kon- 
traktion des ebenfalls vom Oculomotorius innervierten M. ciliaris?). 

Ebenso tritt Verengerung bei Lichteinfall ein (Licht- 

reflex). Dieser Reflex findet statt sowohl wenn das Licht in das un- 
tersuchte Auge selbst (direkte Reaktion), als wenn es in das andere 
Auge fällt (konsensuelle Reaktion). 

Reflexbogen des Lichtreflexes (Fig. 15). Sensibler Teil: Besondere, 
mit den Sehfasern nicht identische Opticusfasern durch N. optic., Chiasma, Tract. 
optic.. Corpus geniculatum laterale zum Oculomotoriuskern in der Vierhügelgegend. 
Motorischer Teil: Ganglienzellen und Fasern des Ocenlomotorius. Die konsensuelle 
Reaktion erklärt sich dadurch, daß infolge partieller Kreuzung im Chiasma Opticus- 


fasern von jedem Auge in beide Hirnhemisphären gelangen, also auch auf beiden 
Seiten Reflexe auslösen können. 


Neben diesem Sphinkterreflex gibt es auch einen Dilatatorreflex 
(Reflex auf die Sympathieusbahn). Auf schmerzhafte Hautreizung (Nadel- 
stich in die Wange) tritt Erweiterung der Pupille ein. 

y) Pathologisches Verhalten der Pupillen. Abweichungen von 
der Norm kommen nach jeder der genannten Richtungen vor. Die Pu- 
pillen können von auffällig verschiedener Weite, ferner beide abnorm 
eng (Miosis) oder abnorm weit (Mydriasis), verzogen und exzentrisch 
gelagert sein. Solche Störungen finden sich bei Tabes, progressiver 
Paralyse, Hirnsyphilis, Meningitis u. a. Zu beachten ist, daß Anomalien 
der Pupillenweite ebensogut durch Reizung eines Irismuskels als durch 
Lähmung von dessen Antagonisten bedingt sein können. So kann Pu- 
pillenverengerung auf Reizung des Sphinkter (Oculomotorius). aber auch 
auf Lähmung des Dilatator (Sympathieus) beruhen. 

Ein diagnostisches Zeichen von größter Bedeutung ist 
die Aufhebung des Lichtreflexes (Lichtstarre der Pupillen 
oder kurzweg Pupillenstarre (ARGYLL-ROBERTSONsches Phänomen; bei 
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Tabes, progressiver Paralvse, Hirmsyphilis u. a... Bei Lichtstarre kann 
die akkommodative Reaktion sehr wohl erhalten sein (fast regelmäßig bei 


Tabes). 


ö) Prüfung der Pupillenreaktion. Man läßt den Kranken ins helle Licht, 
und um akkommodative und Konvergenzeinflüsse auszuschalten, in die Ferne sehen 
(der Kranke befindet sieh ca. 1 m von einem hellen Fenster und fixiert einen Gegen- 
stand im Freien). Beschattet man nun ein Auge einige Sekunden lang mit der Hand 
und gibt es dann frei, so muß sowohl in dem beschattet (direkte R.) als in dem 
nicht beschattet gewesenen Auge (konsensuelle R.) eine Verengerung der Pupille 
eintreten. Die Reaktionsstärke beider Pupillen ist zu vergleichen (träge, verringerte, 
aufgehobene Reaktion). Die maximale direkte Pupillenreaktion erzielt man, wenn 
man behufs Ausschaltung konsensueller Einwirkungen beide Augen beschattet und 
abwechselnd nur eines frei gibt. Statt Tageslicht kann man auch künstliches Lieht 
benützen, eventuell das Licht von einer hinter dem Kranken befindlichen Lichtquelle 
mittels Spiegels ins Auge werfen. 

Am Pupillenreflexbogen können sowohl die zentripetalen (Optieus) wie die 
zentrifugalen Bahnen (Oculomotorius) geschädigt sein. 

A. Erscheinungen bei einseitiger Lähmung der zentripetalen Bahnen („Reflex- 
taubheit“ eines Auges). 

1. Bei gleichzeitiger Belichtung beider Augen ist die Pupillenweite beiderseits 
‚gleich, da das gesunde Auge auf das kranke konsensuell einwirkt. 

2. Prüft man die Pupillenweite jedes Auges monokular (Schirmer), inden 
man das andere Auge während der Prüfung verbindet, so erscheint die Pupille des 
kranken Auges weiter als die des gesunden. 

3. Von dem kranken Auge aus ist der Lichtreflex auf beide Augen abnorm 
träge oder fehlend. 

B. Erscheinungen bei einseitiger Lähmung der zentrifugalen Bahnen. 

1. Die Pupille des kranken Auges ist bei gleichzeitiger Belichtung beider 
Augen weiter als die des gesunden Auges. 

2. Die Pupille des kranken Auges reagiert direkt und kunsensuell träger als 
die des gesunden. Dagegen ist konsensuell von ihr auf das gesunde Auge ein nor- 
maler Reflex auslösbar. 

C. Bei doppelseitiger Erkrankung der Pupillenreflexbahn läßt sich die er- 
krankte Fasergattung in der Regel nicht feststellen. 


c) Störungen in der Weite der Lidspalte und der Prominenz 
des Bulbus (im Zusammenhang mit Pupillenstörungen). 


Durchtrennung der Sympathicuswurzeln (Rami communicantes) aus 
dem 8. Cervikal- und 1. Dorsalsegiment des Rückenmarks, derselben also, 
welche die Fasern für den Pupillenerweiterer führen (s. oben), bewirkt 
auf dem gleichseitigen Auge neben Verengerung der Pupille (spinale 
Miosis) auch Verengerung der Lidspalte und Zurücksinken des Bulbus. 
Es folgt dies aus einer Lähmung zweier von jenen Sympathicusbahnen 
innervierter glatter Muskeln des Auges, des M. orbitalis, der sich auf 
der Membrana orbitalis über die Fissura orbitalis inferior hinzieht und 
den Bulbus nach vorn drängt, und des M. tarsalis sup., der, vertikal im 
oberen Augenlid verlaufend, dieses verkürzt. Umgekehrt führt eine 
Reizung jener Fasern neben Erweiterung der Pupille (spinale Mydriasis) 
auch zur Erweiterung der Lidspalte und stärkerer Prominenz des Bulbus 
(letztere Erscheinung beim Menschen mit schwachem M. orbitalis unsicher, 
bei Säugetieren unzweifelhaft). Man bezeichnet diese Trias von Sym- 
pathicussymptomen als „okulopupilläre® Phänomene. Die einzelnen 
Erscheinungen rangieren der Häufigkeit nach in folgender Reihe: Pu- 
pillenstörung, Lidspaltenreränderung, Prominenzveränderunv. 


Bei einseitigem Auftreten sind die Veränderungen durch Vergleich mit dem 
gesunden Auge unschwer zu erkennen (Vorkommen bei Syringomyelie, bei Schädi- 
sung der S. Cervikal- und 1. Dorsalwurzel durch Tumoren, Verletzungen usw.). 
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d) Sehstörungen. 


Erkrankungen der Opticusbaln können zu Amblyopie (Schwach- 
sichtirkeit), Amaurose (Blindheit), Achromatopsie (Farbensinnstör- 
ungen) sowie zu Gesichtsfeldeinschränkungen führen. Letztere 
können in fleckweisem Ausfall (Skotome bei Neuritis retrobulbaris, 
multiple Sklerose u. a.), oder in halbseitigem Fehlen des Gesichtsfeldes. 
bestehen (Hemianopsie). Der letztere Fall ist neurologisch besonders 
wichtig. Man unterscheidet eine homonyme Hemianopsie, bei der 
auf beiden Augen die analogen (beide linken oder beide rechten) Ge- 
sichtshälften ausgefallen sind und eine heteronyme, bei der auf einem 
Auge die linke und auf dem anderen die rechte Hälfte betroffen ist. 
Fast immer ist die heteronyme Hemianopsie eine bitemporale.e Eine 
heteronyme Hemianopsie deutet auf Chiasmaerkrankung, eine homonyme 


Fig. 15. Schema des Verlaufs der Op- 
tieussehbahn und der Pupillarreflexbahn !). 
Die dem linken Oceipitallappen 70, an- 
gehörigen Opticusfasern sind durch aus- 
gezogene Linien dargestellt, die dem 
rechten angehörigen durch punktierte- 
Linien. Z Opticusfaser auf der linken, 
r Opticusfaser auf der rechten Hälfte der 
Retina, c Pupillarfaser des Opticus zu 
einer Ganglienzelle („,) für den Sphincter 
pupillae im Okulomotoriuskern der Vier- 
hügelgegend, ş, Zelle eines zentralen Op- 
ticusneurons im Sehhügel. Der Pupillen- 
lichtreflex von einer linken Retinahälfte 
aus verläuft auf der Bahn ¿c bis g, und 
von hier, in der Richtung des Pfeils, durch 
eine Okulomotoriusfaser zum Sphincter 
pupillae. a Läsion der Sehstrahlung: Sie 
führt zu homonymer kontralateraler He- 
mianopsie, d. h. wenn die rechte Seh- 
strahlung unterbrochen ist, fallen (wegen Lähmung der rechten Retinahälften) die 
beiden linken Gesichtsfeldhälften aus und umgekehrt. Der Pupillarreflex bleibt 
dagegen von beiden Gesichtsfeldhälften aus erhalten, da die Reflexbalın keine 
Störungen erlitten hat. 5 Läsion im Tractus opticus: Sie führt, wie eine Läsion bei 
a, zu homonymer kontralateraler Hemianopsie. Es erlischt aber, wegen Unterbrechung 
der Reflexbahn, der Pupillarreflex von der kontralateralen Gesichtshälfte aus (hemi- 
anopische Pupillenstarre). æd Läsion im vorderen Winkel des Chiasma. Sie 
führt zu heteronymer bitemporaler Hemianopsie (die beiden schläfenwärts gelegenen 
Gesichtsfeldhälften fallen aus), sowie zu bitemporaler hemianopischer Pupillenstarre. 
Dieselbe Folge hat auch eine Läsion im hinteren Cliasmawinkel. e Läsion eines 
N. optieüs. Sie führt zu Anopsie in beiden Gesichtsfeldhälften des entsprechenden 
Auges unter Verlust der Pupillenreaktion. 





auf Erkrankung eines Tractus opticus oder dessen zentraler Fortsetzung 
(Sehhügrel, Sehstrahlung, Rinde des Hinterhauptlappens). Diese Verhält- 
nisse resultieren aus der partiellen Kreuzung des ÖOpticus im Chiasma 
und sind aus beistehendem Schema (Fig. 15) ohne weiteres verständlich 
(siehe auch speziellen Teil, Gehirnkrankheiten, Vorbemerkungen). 


In bezug auf Schprüfungen, Gesichtsfeldbestimmungen mit dem Perimeter ete. 
siehe die ophthalmologischen Spezialschriften. Für die Feststellung, ob Hemianopsie 


1) Der Einfachheit halber sind die Sehfasern und Pupillarfasern des Opticus 
in dem Schema nicht unterschieden. Auch ist eine in Wirklichkeit bestehende zen- 
trale Verbindung der Kerne für die Sphinkteren beider Pupillen weggelassen. Uber 
die Pupillarreflexbaln und besonders über das Zustandekommen der reflektorischen 
Pupillenstarre sind die Akten noch keineswegs geschlossen. Die Verhältnisse sind 
komplizierter, als sie nach obigem einfachsten Schema erscheinen. 
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vorhanden ist, genügt es zumeist, einen Gegenstand zuerst von der einen und dann 
von der anderen Seite an den Kranken heranzubringen. Bei heteronymer Hemi- 
anopsie mul jedes Auge für sich geprüft werden. 


e) Veränderungen am Augenhintergrund. 


Teils primär durch Optieuserkrankung, teils sekundär bei einer 
Reihe von Gehirn- und Rückenmarkserkrankungen kann es zu Neuritis 
optica, zu Stauungspapille und zu partieller oder totaler Seh- 
nervenatrophie kommen. Im Zusammenhang mit anderen Symptomen 
kommt diesen Veränderungen neurologisch eine sehr große diagnostische 
Bedeutung zu (s. speziellen Teil, Cephalaea, Tabes. multiple Sklerose, 
Hirntumor, Hirnabszeß, Meningitis, progressive Paralyse). 

Über die Untersuchung mit dem Augenspiegel und die bei den genannten 


Veränderungen sichtbaren Erscheinungen siehe Spezialschriften (z. B. HAAB, Atlas 
‚der Ophthalmoskopie in LEHMANNS med. Atlanten). 


14. Gehörstörungen. 


Es kommen vor Hypaenusis resp. Anacusis (Schwerhörigkeit bis 
'Taubheit), Hyperacusis (auch Oxyekoia genannt, abnorme Empfind- 
lichkeit des Gehörs, eventuell nur gegen besonders hohe oder tiefe Töne) 
und subjektive Ohrgeräusche (ÖOhrensausen etc.). Über letztere s. 
‚speziellen Teil MENIEREsche Krankheit. 

Hyperacusis findet sich hie und da bei Facialislähmung (siehe diese 
im speziellen Teil), häufig bei Hysterie, auch bei Neurasthenie. Bezüglich 
‚einer Schwerhörigkeit handelt es sich in neurologischer Hinsicht im we- 
sentlichen um die Feststellung, ob sie zentralen (Erkrankung des Laby- 
rinths oder der Acusticusbahn) oder peripheren Ursprungs (Verlegung 
des äußeren Gehörganges, Mittelohraffektion) sei. Im letzteren Falle 
‚ist sie natürlich neurologisch bedeutungslos. Diese Feststellung gelingt 
in der Regel durch eine Prüfung des Verhältnisses der „Knochenleitung“ 
zur „Luftleitung“. 


Normalerweise wird der Ton einer Stimmgabel, die man mit dem Stiel hinter dem 
-Ohr auf den Warzenfortsatz setzt (Knochenleitung). weniger lang gehört, als wenn man 
sie, die Gabel voran, nahe an den Grehörgang hinhält (Luftleitung). Bringt man also 
eine solche Stimmgabel, nachdem ihr Ton vom Knochen hinter dem Ohr aus eben 
verklungen ist, nun an den Gehörgang, so tönt sie normalerweise noch eine Zeit- 
lang weiter. Man nennt dies den „positiven RixxeEschen Versuch“. Fält dieser 
Versuch nun bei Schwerlhörigkeit negativ aus, klingt die Stimmgabel vom Knochen 
aus länger, als vom Gehörgang aus, ist also die Luftleitung verschlechtert, so sprieht 
dies für eine periphere Natur der Störung. Ist dagegen bei bestehender Schwer- 
hörigkeit der Rınx&sche Versuch doch positiv, die Luftleitung der Knochenleitung 
also überlegen, so ist eine zentrale (Labyrinth- oder Acustieus- resp. Gehim-) Störung 
anzunehmen. 

Des weiteren kann man sich folgenden Verfahrens, das allerdings eine ein- 
seitire Hörstörung voraussetzt, bedienen. Der Ton einer mitten auf den Scheitel 
‚gesetzten Stinmgabel pflegt unter normalen Verhältnissen auf beiden Seiten gleich 
stark perzipiert zu werden. Ist dagegen eine periphere Hörstörung vorhanden, so 
wird der Ton in der Regel in das schlechter hörende Ohr verlegt (W EBERscher 
Versuch), Wird der Ton dagegen bei diesem Versuch in das gut hörende Ohr 
lokalisiert, so ist anzunehmen, daß die Störung auf dem kranken Ohre zentraler 
Natur ist. 


Über Gleichgewichtsstörungen, sowie Schwindel bei Er- 
krankung der Bogengänge des Labyrinths (N. vestibularis) siehe oben 
Ataxie, S. 716, und im speziellen Teil unter MENIEREscher Krankheit. 
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15. Geschmacksstörungen. 


Innervation (s. Fig. 21). Die Geschmaeksfasern der vorderen zwei Drittel 
der Zunge verlaufen anfangs im N. lingualis (Trigeminus), dann, als Chorda tym- 
pani, eine Strecke weit mit dem Facialis (bis zum Ganglion geniculi) und gelangen 
von da ab in der Regel wieder zum Trigeminus (wahrscheinlich durch den N. petros. 
superficial. major zum Gangl. spheno-palatinum), in manchen Fällen aber, wie es 
scheint, auch zum Glossopharyngeus. Die Geschnacksfasern des hinteren Zungen- 
drittels und des Gaumens verlaufen im Glossopharyngeus. 


Von Geschmacksstörungen finden sich Ageusie (Verlust der Ge- 
schmacksempfindung), Hypergeusie (abnorme Empfindlichkeit des Ge- 
schmackes) und Parageusie (subjektive ‚„parästhetische“ Geschmacks- 
empfindungen ohne äußeren Geschmacksreiz). Alle diese Störungen kommen 
besonders häufig bei Hysterie, aber auch bei organischen Erkrankungen der 
betreffenden Nerven vor (siehe bosonders Facialislähmung, speziellen Teil). 


Zur Geschmackssinnsprüfung bringt man mittels eines Glasstabes oder eines 
Tropfröhrchens nacheinander einen Tropfen einer süßen (Zucker oder Saccharin), 
salzigen (Kochsalz), sauren (Essigsäure) oder bitteren Flüssigkeit (Chinin) auf die 
herausgestreckte Zunge. Jede Zungenhälfte sowie die vorderen zwei und das hintere 
Drittel sind gesondert zu prüfen. Die Zunge muß während jedes einzelnen Ver- 
suchs herausgestreckt bleiben. Man hält dem Untersuchten zweckmäßig ein Papier 
vor, auf dem „süß“, „salzig‘, „sauer“, „bitter“, geschrieben steht und läßt ihn seine 
Empfindung durch Deuten auf das zutreffende Wort bezeichnen. Zwischen den 
einzelnen Prüfungen wird eventuell der Mund mit Wasser ausgespült. 


16. Geruchsstörungen. 


Es finden sich, analog den Geschmacksstörungen, Anosmie, Hyper- 
osmie und Parosmie, die wieder bei Hysterie besonders häufig sind. 
Sie kommen aber auch bei organischer Erkrankung der Olfactoriusbahn 
(Neuritis, z. B. nach Influenza, Erkrankungen der Schädelbasis, des Stirn- 
hirns, Tabes u. a.), Anosmie, übrigens bekanntlich auch beim gewöhn- 
lichen Schnupfen, sowie anderen lokalen Nasenerkrankungen vor. Anosmie 
beeinträchtigt sehr erheblich auch die Geschmacksempfindung. 


Die Prüfung geschieht mit beliebigen, der Erfahrung des Untersuchten nahe- 
stehenden, riechenden Stoffen (Petroleum, Kampfer, Vanille, Blumen etc.). „Stechend“ 
riechende Substanzen, z. B. Ammoniak, konzentrierte Essigsäure, die eine Reizung 
des Trigeminus bewirken, sind zu vermeiden. Ein einfaches Instrument zur quanti- 
tativen Bestimmung ist ZWAARDEMAKERs Olfaktometer. 


17. Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen. 


a) Normaler Mechanismus der Blasen- und Mastdarm- 
entleerung. 


Blase und Mastdarm besitzen eine glatte Entleerungsmuskulatur (Detrusor 
vesicae, Muskulatur des Rektum) und eine glatte Schließmuskulatur (Sphincter vesicae 
intern. und Sphinet. ani intern.) Für gewöhnlich ruht die Entleerungsmuskulatur, 
während die Sphinkteren in tonischer Kontraktion sich befinden. Bei mechanischer 
(Dehnung durch Füllung) oder sonstiger (chemischer, thermischer) Reizung der 
Blasen- resp Rektumwand wird jedoch auf reflektorischem Wege die Entleerung 
angeregt und zugleich der Sphinktertonus herabgesetzt. Das Einsetzen des Ent- 
leerungsreflexes wird dabei durch besondere Empfindungen („Drang“) signalisiert. 
Ebenso besteht Empfindung von dem Vorgang der Entleerung. 

Die Entleerung würde nun nach Anregung des bezüglichen Reflexes auf alle 
Fälle stattfinden, wenn nicht auch quergestreifte Schließmuskeln vorhanden wären, 
auf die ein willkürlicher Einfluß vom Großhirn aus möglich ist. Es sind dies der 
Sphineter ani externus und der M. perineus profundus sive compressor urethrae. 
Durch deren willkürliche Kontraktion kann trotz Dranges die Entleerung aufgehalten 
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werden. Andererseits aber kann auch auf die Auslösung der Entleerungsreflexe von 
Blase und Mastdarm willkürlich Einfluß genommen werden, so daß auch ohne voraus- 
vegangenen Drang die Entleerung bewerkstelligt werden kann, zumal die Wirkung 
der Entleerungsmusknlatur, wenn auch nur indirekt, mit Hilfe der Bauchpresse eben- 
falls willkürlich zu steigern ist. 

Anatomisches. Die Zentren der Entleerungsreflexe von Blase und Mastdarm 
sind in syinpathischen Ganglien des Beckens gelegen (G. mesenteric. inf. und 
hypogastrie. für die Blase, G. haemorrhoidale für das Rektum, L. R. MÜLLER). 

Die vermutlich in den Hintersträngen des Rückenmarks gelegenen Bahnen, 
welche die Blasen- und Mastdarmempfindungen vermitteln, sowie die, welche die willkür- 
liche Beeinflussung der Entleerung ermöglichen, stehen durch die Rami communicantes 
mit den sympathischen Ganglien in Verbindung und verlaufen durch das ganze 
Rückenmark bis in das Gehirn und zwar wahrscheinlich bis zur Großhirnrinde. Die 
willkürlichen Schließer von Blase und Mastdarın haben im untersten Teile des Rücken- 
marks noch eigene Reflexzentren. Das des Sphincter ani externus liegt am tiefsten, 
im untersten Sakral- resp. im Coceygealmark. 


b) Störungen im Mechanismus der Blasen- und Mastdarm- 
entleerung. 


Leitungsunterbrechung in den sympathischen Bahnen, die dem Ent- 
leerungsreflex dienen, führt zu Schwäche resp. Lähmung sowohl der 
Entleerungs- als der Schließmuskulatur. Die Harnentleerung erfolgt 
selten und nur wenn die Blase stark gefüllt ist, der Kranke muß lange 
warten, bis der Urinstrahl auftritt, die Blase entleert sich nicht ganz, 
es besteht Nachträufeln des Harnes. Der Stuhl ist angehalten (ge- 
wöhnliche Form der Störung bei Tabes). 

Leitungsunterbrechung in den das Großhirn mit Blase und Mast- 
darm verbindenden Rückenmarksbahnen, z. B. durch Querschnittsläsionen 
des Markes (Myelitis, Rückenmarkskompression, Verletzung etc.) hat 
Verlust der Blasen- und Mastdarmempfindungen zur Folge und ruft im 
Beginn durch Ausschaltung der Großhirntätigkeit in der Regel starke 
Erschwerung resp. Unmöglichkeit der Entleerung hervor (Ischurie, Retentio 
urinae). Besteht sole Retentio urinae, so pflegt der Druck in der 
Blase schließlich doch eine Höhe zu erreichen, daß der Harn mechanisch 
ausgepreßt wird (Ischuria paradoxa). Bei diesem Harnträufeln ist aber 
die Blase prall gefüllt und Katheterisation angezeigt. 

Später pflegt sich dann der sympathische Entleerungsreflex von 
der durch Gewöhnung erzeugten Abhängigkeit wieder zu emanzipieren, 
und es kommt dann in Intervallen zu unwillkürlicher, dem Kranken 
nicht zum Bewußtsein kommender Ausstoßung von Harn und Stuhl (In- 
continentia urinae et alvi). 

Wenn das unterste Sakralmark zerstört wird, erlischt der bei Ge- 
sunden durch Einführung des Fingers in den After oder durch Bestreichen 
der Analhaut in der Regel hervorrufbare Schlußreflex des Sphincter ani 
externus. Umgekehrt pflegt bei höher gelegenen Querschnittstrennungen 
des Rückenmarkes dieser Reflex gesteigert zu sein. 


Die Retentio wie die Incontinentia urinae sind folgenschwere Zustände, da es 
bei beiden, teils durch die Stagnation von Harn in der Blase, teils durch den nötig 
werdenden Katheterismus, in der Regel bald zu Infektion des Organes, zu Cystitis 
kommt. Diese führt ihrerseits wieder häufig zu aszendierender Ureteritis und eitriger 
Pyelitis und Pyelonephritis. Letztere nimmt fast immer einen letalen Ausgang. 


c) Genitalstörungen. 


Das Zentrum für die Erektion hat seinen Sitz ebenfalls in sym- 
pathischen Beckeuganglien (L. R. MÜLLER). Dagegen liegt das Zentrum 
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für die Ejakulation (Ausschleuderung des Samens durch Kontraktion des 
M. bulbo- und ischiocavernosus) im Sakralınark. Das Zentrum der Erektion 
steht durch spinale Bahnen mit dem Großhirn in Verbindung, so daß es 
von dorther durch Vorstellungen beeinflußbar ist. Diese Bahnen scheinen 
schon im obersten Lendenmark in das sympatliische Geflecht auszutreten. 
Leeitungsunterbrechung im Rückenmark oberhalb des Austrittes dieser 
Bahnen ruft Impotenz hervor, während Zerstörung im Lumbal- oder 
Sakralmark diese nicht bedingt. Dagegen kommt es durch Zerstörung des 
untersten Sakralmarkes zu Verlust der Ejakulation (nicht der Erektion). 
Reizung der spinalen mit dem Erektionszentrum in Verbindung stehenden 
Bahnen, z. B. bei Markverletzungen. führt zu krankhaft andauernder 
Erektion (Priapisinus). 


18. Trophische, vasomotorische und sekretorische Störungen. 


a) Trophische Störungen. 

Die hierher gehörige degenerative Muskelatrophie wurde schon erwähnt. 
Die trophischen Nerven der Muskulatur scheinen mit den motorischen identisch zu 
sein. Für die übrigen Organe ist über trophische Nerven kaum etwas Sicheres be- 
kannt. Wahrscheinlich wird die Trophik der Gewebe vielfach durch die Varomotoren 
(s. unten) reguliert, indem gesteigerte Blutzufuhr vermehrtes, geringere Blutzufuhr 
dagegen vermindertes Wachstum bewirkt. 

Die Haut kann bei trophischen Störungen, die sowohl bei peri- 
pheren wie bei zentralen Nervenleiden vorkommen können, dünn, glänzend, 
abnorm gespannt („glossy skin“, Glanzhaut) oder auch spröde, trocken, 
abschilfernd, verdickt werden. Das Hautpigment kann eine Vermehrung 
oder Verminderung erfahren. Es können im Verlauf von Hautnerven 
unter Rötung und Infiltration der Haut Gruppen kleiner Bläschen ent- 
stehen, die dann eintrocknen und verschorfen, eventuell auch durch 
sekundäre Infektion vereitern (Herpes zoster). | 

Gelegentlich bilden sich, und zwar mit Vorliebe an analgetischen 
Stellen, im Anschluß an kleine, wegen Schmerzlosigkeit vernachlässigte 
Wunden auch tiefer gehende geschwürige Prozesse aus. (Pana- 
ritien an den Händen bei Syringomyelie, „neuroparalvtisches Horn- 
hautgeschwür" bei Trigeminuslähmung, „mal perforant du pied“ 
an den Zehen und Fußsohlen bei Tabes: siehe diese Krankheiten im 
spez. Teil.) 

Die gefürchtetste, von der Haut ausgehende Störung, bei der 
trophische Einflüsse mitzuwirken scheinen, ist der Decubitus (haupt- 
sächlich bei Rückenmarks-, seltener bei Geliirnkrankheiten).. Es kommt 
an Stellen, die einem besonderen Druck ausgesetzt sind, bei Rückenlage 
also hauptsächlich am Kreuzbein und an den Fersen, bei Seitenlage 
an den Trochanteren, Knien und Fußknöcheln, zuerst zu einer um- 
schriebenen cvanotischen Röte und in deren Gebiet zu Gangrän der 
Haut. Nach Abstoßung der nekrotischen Partie entsteht ein oft rasch 
sich vergrößerndes und in die Tiefe gehendes Geschwür, das zuletzt. 
den Knochen bloßlegen kann. Im Anschluß an diesen „Druckbrand‘“ 
gehen viele Kranke an Sepsis oder Pyämie zugrunde. Doch ist auch 
Ausheilung möglich. 

An den Haaren kommt abnormer Ausfall sowie fleckweises Er- 
grauen vor (Neuralvien). 

Ferner können unter Schwund des Alveolarfortsatzes Zähne aus- 
fallen (Tabes) Nägel können brüchig, rissie, verdickt, verkrümmt 
werden, auch ausfallen (Mvelitis, Tabes). 
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Besonders auffällige Veränderungen stellen sich bei spinalen Leiden 
mitunter an den Knochen und Gelenken ein. Die kompakte Knochen- 
substanz kann rarefiziert, durch Erweiterung der Haversschen Kanälchen 
der Spongiosa ähnlicher (‚Osteoporose‘) and dadurch abnorm brüchig 
werden, so daß es zu Ssontanfrakturen kommt (Tabes). Bei Tabes 
können sich an den Gelenken (vorzugsweise Knie-, Hüft-, Ellenbogengelenk) 
auch atrophische Prozesse (Einschmelzung von Knochen- und Knorpelteilen) 
mit hyperplastischen (Bildung von Knochen- und Knorpelwucherungen) 
kombinieren, so daß starke Deformitäten der Gelenke, Subluxationen 
usw. entstehen. Dabei ist fast stets auch Greelenkhydrops vorhanden 
(Arthropathia tabetica). 

Teilweiser Schwund der Endphalangen der Finger kommt 
auch bei Svringomvelie vor. 

Über die eigentümlichen hyperplastischen Wachstumsstörungen der Akro- 
megalie siehe diese. 


b) Vasomotorische Störungen. 


Innervation: Es gibt erweiternde und verengernde (refäßnerven (Vaso- 
dilatatoren und Vasokonstriktoren). Ob eine Erweiterung resp. Verengerung 
von Gefäßen auf Reizung resp. Lähmung der einen oder der anderen dieser (refäß- 
nerven beruht, ist im Einzelfalle nicht zu unterscheiden. In der Regel betrachtet 
man die Veränderungen als durch die Vasokonstriktoren bedingt. 

Die Vasomotoren verlaufen hauptsächlich in den Seitensträngen des Rücken- 
marks und treten zum kleineren Teil den peripheren Nerven, zum größeren dem 
Sympathicus bei. Ein vasomotorisches Hauptzentrum liegt in der Medulla oblongata, 
dessen Reizung Verengerung und dessen Lähmung Erweiterung sämtlicher Körper- 
arterien macht. 


Angiospasmen (kühle, blasse Haut) und Angioparalysen (rote, 
heiße Haut) sind als flüchtige Erscheinungen besonders häufig bei 
Neurosen (Hysterie, Neurasthenie). Bei organischen Nervenerkrankungen, 
vor allem bei Lähmungen, herrschen Zustände von dauernder Kühle 
der Haut vor, die mit bläulicher, eventuell marmorierter Färbung, 
sowie auch mit Ödem verbunden sein können. An diesen Veränderungen 
ist die Unbeweglichkeit der Extremitäten sicher mitbeteiligt (mangel- 
hafte Zirkulation in Venen und Lymphgefäßen infolge Ausfalles der 
Muskelkontraktionen). 

Hie und da kommen, meist bei „nervösen“ Individuen, eigentümliche Zustände 
von vorübergehendem umschriebenem Hautödem, sowie, noch seltener, solche 
von intermittierenden (relenkergüssen vor, die ebenfalls auf Störungen der 
Vasomotoren bezogen werden müssen (s. Oedema cutis eireumseriptum und Hydrops 
articulorum intermittens). Als selbständige seltene Erkrankung findet sich schließlich 


noch eine symmetrische Gangrän, die anf Gefäßkrampf zu beruhen scheint. 
(S. Rayxatpsche Krankheit.) 


c) Sekretorische Störungen. 


Sie finden sich bei peripheren wie zentralen Erkrankungen und 
bei Neurosen (Hysterie, Neurasthenie u. a.) hauptsächlich im Gebiet der 
Speichel-, Tränen- und Schweißsekretion als vermehrte oder ver- 
minderte Absonderung. 


Vermehrter Speichelfluß = Salivation, Ptyalismus. 

Vermehrte, verminderte, halbseitige Schweißsekretion = Hyper-, An-, Hemi- 
hidrosis. 

Innervation: Tränendrüse: Facialis (und Sympathieus?). Speicheldrüsen: 
Sympathicus, Facialis (Chorda tympani) und Glossopharyngeus (für die Parotis). 
Schweißdrüsen: Sekretionsfasern in den verschiedensten peripheren Nerven. Für alle 
diese Bahnen gibt es Zentren im Rückenmark resp. der Medulla oblongata, die reflek- 
torisch erregbar sind. 
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19. Störungen in der Herz- und Atmungstätigkeit. 


Für die Innervation des Herzens sowie der Respirationsorgane sind 
Hauptzentren in der Medulla oblongata, von denen aus sowohl Ver- 
langsamung als Beschleunigung der Herzaktion und Respiration 
bewirkt werden kann (Tachykardie, Bradykardie, Tachypnoe, 
Bradypnoe). Lähmung der Zentren führt zu Herz- und Respirations- 
stillstand. Beim Sinken der Erregbarkeit des Atemzentrums tritt eine 
eigentümliche Respirationsform, der CHEYNE-STORESsche Atmungstypus 
auf. -Die Atmung zeigt periodisches An- und ÄAbschwellen in der Tiefe 
der Ateımzüge und ist bei höheren Graden der Störung von gänzlichen 
Atempausen unterbrochen (A pnoë). 


Störungen der genannten Art finden sich bei Erkrankungen der Medulla 
oblongata (Blutungen, Erweichungen, progressive Bulbärparalyse s. spez. Teil), aber 
auch bei Hirntumor, Meningitis u. a. 


Herz- und Respirationsstörungen können aber auch auf Erkran- 
kung der peripheren Innervationsbahnen (Vagus, Sympathicus 
und Phrenicus) und Respirationslähmung speziell auch noch auf Schädi- 
gung der Phrenicuskerne im Halsmark (4. Cervicalsegment) beruhen. 

Mannigfache Herz- und Respirationsstörungen kommen endlich auch 
bei Hysterie vor. 


20. Cerebraler Schwindel und cerebrales Erbrechen. 


Das Schwindelgefühl stellt eine Störung unseres Gleichgewichts- 
gefühls dar (Zentralorgan des Gleichgewichts ist das Kleinhirn, das 
orientierende Impulse vom Ohrlabyrinth |Bogengänge], sowie durch den 
Muskel- und Lagesinn [Augenmuskeln!] erhält; oben S. 716 bei Ataxie). 

Schwindel besteht in der Empfindung, als ob sich die Gegenstände 
um den Körper oder dieser um sich selbst drehe. Er kommt bei ver- 
schiedenen Gehirnerkrankungen (Tumor, Abszeß, Sklerose der Hirnarterien 
u. a.) und zwar besonders bei Sitz der Erkrankung im Kleinhirn 
(cerebellarer Schwindel), ferner bei Erkrankung des Ohrlabyrinths 
(Vertigo ab aure laesa, s. spez. Teil MEnIEREsche Krankheit) und 
bei Augenmuskellähmungen vor. Außerdem findet er sich reflekto- 
risch bei Magenstörungen (Vertigo ex stomacho laeso), sowie bei 
Neurosen (Hysterie, Neurastlienie, Epilepsie). 

Erbrechen (Reizung des „Brechzentrums“ ın der Medulla oblon- 
gata) ist ein häufiges Symptom organischer Hirnerkrankung (Tumor, 
Meningitis, Abszeß, Gehirnerschütterung u. a... Weit häufiger aber noch 
kommt es reflektorisch bei Masenerkrankungen, bei Erkrankungen des 
Darmes (Darmverschluß). des Peritoneums, des Uterus, der Nieren, der 
Gallenwege (Nephro- und Cholelithiasis), ferner bei Urämie (toxisches 
Erbrechen), bei Hysterie u. a. vor. 


21. Störungen der Sprache. 


Sprachstörungen durch Lähmung oder Parese der Sprachmuskeln 
(Lippen, Zunge, Gaumen etc.) nennt man artikulatorische (Dys- 
arthrie, Anartlırie, „ungelenkes“ Sprechen). Sie sind gewöhnlich 
bedingt durch Schädigung der Kerne des Hvpoglossus und Vago-Acces- 
sorius in der Oblongata (bulbäre Sprachstörung, s. spez. Teil progressive 
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Bulbärparalyse) oder durch Schädigung der von der Gehirnrinde zu 
diesen Kernen verlaufenden zentralen Bahnen in der Brücke. 

Von den artikulatorischen zu unterscheiden sind die aphatischen 
Sprachstörungen, welche psychomotorischer resp. psychosensorischer Natur 
sind und auf Rindenläsionen beruhen (s. spez. Teil Aphasie, bei Ge- 
hirnkrankheiten). 

Verlangsamte Sprache heißt Bradylalie, eine silbenmäßig buch- 
stabierende Sprache skandierend (s. spez. Teil multiple Sklerose). 
Rhinolalie = „näselnde“ Sprache, bei Gaumenlähmung. 


22. Bewußtseinsstörungen. 


Man unterscheidet verschiedene Grade der Beeinträchtigung des 
Bewußtseins. Obnubilation, leichte „Umnebelung“; Somnolenz, halb- 
wacher, schläfriger Zustand; Sopor, tiefer Schlafzustand, aus dem aber 
durch Anrufen oder Reizung der Haut noch ein Erwecken möglich ist; 
Koma, völlige Bewußtlosigkeit ohne die Möglichkeit des Erweckens. 
Im Koma pflegt auch der Korneal- und Pupillarreflex erloschen zu sein. 


Bewußtseinsstörungen kommen bei den verschiedensten organischen Gehirn- 
erkrankungen, bei Neurosen (hysterischer, epileptischer Anfall), im Fieber und auf 
toxischer Basis (Coma diabeticum, uraemicum, Opium-, Morphiumvergiftung etc.) vor. 


23. Psychische Störungen. 


a) Intelligenzstörungen. Demenz = Intelligenzverminderung, 
die bis zur völligen Verblödung führen kann (bei verschiedenen Gehirn- 
erkrankungen, besonders auch der progressiven Paralyse). Angeborener 
Schwachsinn leichteren Grades = Imbecillität, hohen Grades = Idiotie. 
Erworbene Demenz führt frühzeitig zu einer Verminderung der Fähigkeit 
zu rechnen. 

b) Gedächtnisstörungen. Erworbene Gedächtnisschwäche er- 
streckt sich in der Regel mehr auf die Erlebnisse der jüngsten Zeit als 
auf die früheren, noch gesunden Perioden. Bei hohen Graden fehlt die 
Kenntnis des laufenden Jahres, Monats, Tages usw. 

Mitunter besteht. Erinnerungsverlust (Amnesie) nur für eine be- 
stimmte Zeitperiode, z. B. die einer schweren Erkrankung, eines epi- 
leptischen oder hysterischen Anfalles, eines epileptischen Dämmerzu- 
standes, einer Hypnose usw. 

Über Erinnerungsverlust für Wortklangbilder s. amnestische 
Aphasie spez. Teil. 

ec) Psychotische Erscheinungen. Es können vorkommen depressive 
(traurige, melancholische, hypochondrische) Verstimmung (Extrem: Stupor, fast völlige 
Reaktionslosigkeit) und expansive (heitere, maniakalische) Verstimmung (Extrem: 
Furor, Tobsucht), ferner Sinnestäuschungen (Halluzinationen, Hllusionen), 
Wahnvorstellungen (Verfolgungswahn, Größenwahn), Veränderungen 
des Charakters u.a. m. In erster Linie kommt für derartige Störungen die pro- 


gressive Paralyse in Betracht. Sie finden sich gelegentlich aber auch bei anderen 
Gehirnerkrankungen (Hirntumor, multiple Sklerose, Meningitis u. a., s. spez. Teil). 


II. Pathologische Anatomie der Nervenkrankheiten. 


In der Pathologie des zentralen Nervensystems spielen Blutungen 
eine wichtige Rolle. Sie können an die Oberfläche von Gehirn und 
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Rückenmark, d. h. in und zwischen die Hirnhäute oder Rückenmarks- 
häute oder aber in die Nervensubstanz selbst erfolgen. 

Während die Meningealblutungen vorwiegend durch den erhöhten 
Druck, den sie auf das Gehirn oder Rückenmark ausüben, schädigend 
wirken, wird durch eine Blutung in die Nervensubstanz selbst immer 
ein kleinerer oder größerer, mitunter ein sehr großer Teil derselben, 
zerstört. Ist die Blutung in das Nervengewebe mit der Fortdauer des 
Lebens verträglich, so zerfallen die zerstörten Massen allmählich und 
werden aufgesaugt, und es resultiert schließlich an Stelle der ehemaligen 
Hämorrhagie eine mit klarer Flüssigkeit gefüllte Cyste oder eine aus 
gewuchertem Gliagewebe bestehende Narbe. Natürlich sind solche 
Stellen für die Funktion tot, wenn sie auch anatomisch eine Art Heilung 
repräsentieren. 

Eine zweite Kategorie folgenschwererVorgänge im Gehirn und Rücken- 
mark sind herdweise Erweichungen der Nervensubstanz. Sie entstehen 
entweder durch thrombotischen oder embolischen Gefäßverschluß 
(Nekrose durch Ischämie) oder durch Entzündung In beiden Fällen 
erleidet die Nervensubstanz einen Zerfall in eine breiige Masse, die aus 
Fragmenten des untergegangenen Gewebes besteht. 

Mikroskopisch lassen sich bei solchen Erweichungsherden, wie überhaupt 
überall da, wo Nervengewebe im Zentralnervensystem untergeht, sog. Körnchenzellen 
nachweisen. Es sind dies Phagocyten, die sich mit kleinsten, aus der untergegangenen 
Nervensubstanz stammenden Körnchen beladen haben. Außerdem sind immer. sog. 
Corpora amylacea vorhanden, die in ihrem Bau an Stärkekörner erinnern und durch 
Zusammenrollung und Umbildung einzelner Stücke von markhaltigen Nervenfasern 


entstanden sind (SCHMAUS). Wie bei Blutungen, so kann auch hier allmählich Auf- 
saugung unter Zurückbleiben einer Cyste oder Narbe erfolgen. 


Ist eine entzündliche Erweichung durch eitererregende Mikroorga- 
nismen verursacht, so kann sich ein Eiterherd, ein Hirn- oder Rücken- 
marksabszeß ausbilden. Derselbe ist der Rückbildung nicht mehr fähig, 
kann aber eingedickt und durch eine Abszeßmembran abgeschlossen werden 
und so lange Zeit latent bleiben. 

Die Erw eichung stellt einen Vorgang dar, der zu einer Zerstörung 
sämtlicher Gewebsteile führt. Sehr häufig aber beschränken sich De- 
generationsvorgänge nur auf die eigentlich nervösen Gebilde, auf die 
Nervenfasern und Ganglienzellen, während die nur als Stützgewebe 
funktionierende Neuroglia zunächst intakt bleibt und später sogar eine 
Wucherung erfährt. Infolge der Gliavermehrung bekommen sole he Stellen 
schließlich eine relativ derbe Beschaffenheit, weshalb man den ganzen 
Degenerationsprozeß als Sklerose zu bezeichnen pflegt. In funktioneller 
Hinsicht sind sklerotische Herde natürlich gerade so gut abgestorben, 
als eine durch eine Erweichung oder Blutung zerstörte Stelle der Re 
substanz. 

Sklerotische Degenerationen können im Rückenmark oder Gehirn 
in rerelloser Verteilung an beliebigen Stellen vorkommen. Man nennt sie 
dann im engeren Sinne des Wortes herdiörmige. Der viel häufigere 
Fall aber ist, daß sie sich auf ganz bestimmte funktionell zusammen- 
gehörige Fasersysteme beschränken. Die gewöhnlichsten Rücken- 
markskrankheiten sind solche „Strangsklerosen“ (z. B. Sklerose im 
Gebiete der Hinterstränre bei Tabes usw.). 

Ähnliche Prozesse, nämlich ausgedehnte Faserdegenerationen, die 
sich in der Regel ebenfalls rn iekend- mitunter ausschließlich: in Bahnen 
bestimmter Funktion abspielen, sind es auch, welche die anatomische 
Grundlage der meisten Erkrankungen peripherer Nerven bilden (ver- 
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schiedene Formen der Neuritis). Auch hier stellt sich bei definitivem 
Untergang der Fasern schließlich eine sekundäre Wucherung des Binde- 
wewebes ein. 

Allerdings zeichnet sich das periphere Nervengewebe, speziell in 
den motorischen Bahnen, durch eine relativ vroße Revrenerations- 
fähigkeit aus. Noch lange Zeit, monatelang nach dem Untergang 
motorischer Fasern können, falls die trophischen Zentren derselben, die 
(an:rlienzellen der Vorderhörner des Rückenmarkes, intakt geblieben 
waren, nene Achsenzvlinder sich bilden und die Verbindung von Rücken- 
mark und Muskeln wieder herstellen. 

Viel weniger Restitntionskraft kommt dasreren dem zentralen Nerven- 
wewebe zu. Nur da, wo es noch nicht zu völligem derenerativen Zerfall, 
sondern nur zu ödematöser Quellunz des Nervenzewebes im Gehirn 
oder Rückenmark gekommen ist, ist eine Rückbildung zur Norm zweifel- 
los möglich. Solche Quellungszustände im Nervengewebe, bei denen be- 
sonders die Achsenzylinder der Nervenfasern dick anschwellen, beruhen 
auf Ntauung der Blut- und Lymphzirkulation, wie sie auf mechanischem 
oder entzündlichem Were zustande kommen kann. 

Eine weitere wichtige Gruppe anatomischer Veränderungen am 
Nervensystem wird durch Geschwülste gebildet. Sie schädigen das 
Nervengewebe, gleichgültig, welchen histologischen Charakter sie haben, 
alle auf die gleiche Weise. Zum Teil zehren sie es, sofern sie in der 
Nervensubstanz selbst sitzen, durch ihr Wachstum gewissermaßen auf, 
‘zum Teil aber wirken sie auf ihre nähere und entferntere Umgebung noch 
durch Druck deletär ein. Insbesondere im Gehirn kann sich, bei der Un- 
nachgiebigkeit seiner knöchernen Kapsel, der Druck eines wachsenden 
Tumors von einer beliebigen Stelle aus auf das ganze Organ geltend machen. 

Allerdings wird ein solcher „Hirndruck“ weniger hervortreten, 
wenn die im Subarachnoideal- und Subduralraum, sowie in den Gehirn- 
ventrikeln befindliche Lymphflüssigkeit des Gehirnes nach dem Rücken- 
mark zu genügend ausweichen kann, oder vielleicht auch in dem Maße, 
als der Tumor wächst, durch Resorption vermindert wird. Ein solcher 
Ausgleich tritt aber in der Regel nur in beschränktem Maße ein. Mit- 
unter kommt es sogar bei Hirntumoren zu einer vermehrten Abscheidung 
des Liquor cerebrospinalis, was natürlich den Hirndruck noch vermehren 
muß. Dies ist besonders bei Tumoren in der hinteren Schädelhälfte der 
Fall, welche zu einer Kompression der Vena cerebri magna und damit zu 
Stanungstranssudat in die Hirnventrikel zu fiihren pflegen (mechanischer 
Hydrocephalus internus). 

Eine große Erkrankungsgruppe der Gehirn- und Rückenmarkshäute 
stellen die Entzündungen derselben, die Meningitiden, dar. In klini- 
scher Hinsicht sind hier akute und chronische Formen zu trennen. 

Die akuten Meningitiden befallen vorzugsweise die weichen Häute 
(Leptomeningitis). Sie führen zu einem seltener serösen, meist mehr 
oder weniger eitriren Exsudate zwischen und in die weichen Hirn- 
häute, sowie in die Gehirnventrikel hinein (entzündlicher Hydrocephalus 
internus). Hierdurch wird eine Druckwirkung auf das Gehirn resp. Rücken- 
mark ausgeübt, die allein schon eine Reihe schwerer Syiınptome auszu- 
lösen imstande ist. Außerdem aber greift der entzündliche Prozeß von 
den Meningen fast immer auch auf die benachbarten nervösen Gebilde 
(Gehirnrinde, Randpartien des Rückeniarkes, basale Hirnnervenwurzeln, 
Rückeninarkswurzeln) über, wodurch es zu einer direkten entzünd- 
lichen Schädigung derselben kommt. 
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Die chronischen Meningitiden führen zu mehr oder minder 
starken, aus Granulationsgewebe oder fibrösem Bindegewebe bestehenden 
Verdickungen der Hirnhäute, ferner zu Verwachsungen der- 
selben untereinander und mit der Oberfläche des Gehirns oder Rücken- 
markes. 

Sind die Bindegewebswucherungen sehr dick oder umschnüren sie 
nervöse Organe, wie das Rückenmark oder austretende Hirnnerven und 
Rückenmarkswurzeln, so können sie schon durch Druck allein höchst 
schädlich wirken. Außerdem aber kann es bei fibröser Entartung der 
weichen Häute und bei Verwachsungen derselben mit der Gehirn- oder 
Rückenmarksoberfläche auch noch zu lokalen Störungen der Blut- und 
Lymphzirkulation in der nervösen Substanz kommen, die bei genügender 
Intensität zu Störungen der Funktion oder gar zu degenerativen Pro- 
zessen in den betroffenen Partien führen müssen. Solche Zirkulations- 
störungen sind leicht verständlich, wenn man bedenkt, daß die Pia 
mater die Gefäßhaut der nervösen Zentralorgane ist, in der überaus 
zahlreiche Blut- und Lymphbahnen des Gehirnes und Rückeninarkes 
verlaufen. 

Der vorher erwähnte, durch Stauung oder Entzündung bewirkte 
Hydrocephalus internus führt zu einer Erweiterung der Ventrikel 
des Gehirnes, besonders der beiden Seitenventrikel. In noch viel hö- 
herem, mitunter exzessivem Maße ist dies bei dem idiopathischen kon- 
genitalen oder in frühester Jugend erworbenen Hydrocephalus internus 
der Fall. Einen analogen, meist ebenfalls kongenitalen Zustand im 
Rückenmark stellt die Erweiterung des Zentralkanals (Hydro- 
myelie) dar. 

Außerdem kommen als klinisch recht wichtige Veränderung noch 
Spaltbildungen im Rückenmark vor, die mit Untergang von Nerven- 
gewebe einhergehen (Syringomyelie). 


III. Ätiologie der Nervenkrankheiten. 


Eine wichtige ätiologische Gruppe stellen Traumen dar. Besonders 
häufig treten sie am peripheren Nervensystem ein, wo es auf verschie- 
dene Weise durch Verletzungen und Durchtrennungen, besonders aber 
auch durch Druck zu vorübergehender oder dauernder Lähmung von 
Nerven kommen kann. Viel folgenschwerer sind Traumen, die das Zen- 
tralnervensvstem betreffen. Daß eine Gewalt, welche den Schädel oder 
die Wirbelsäule durchdringt, zu direkter Zerstörung von Nervengewebe 
führen muß, ist klar. Aber auch ohne daß die knöchernen Umhüllungen 
des Gehirnes oder Rückenmarkes durchbrochen werden, kann es bloß 
infolre einer starken Erschütterung zu Blutungen zwischen die Häute 
oder in die Substanz des Zentralnervensystems kommen. Ebenso können 
brüske Delinungen der Wirbelsäule zu Gefäßzerreißungen oder zu einer 
schädlichen Zerrung des Rückenwarkes führen. Auch eine plötzliche Ver- 
drängung des Liquor cerebrospinalis von dem Orte der Gewalteinwirkung 
nach anderen Stellen hin kann Quetschungen der Nervenmasse, vielleicht 
auch eine Zerreißungx von Lymphbahnen mit daran sich anschließendem 
lokalem Ödem und Zerfall bewirken. 

Schließlich kann durch eine Erschütterung auch noch direkt ein 
degenerativer Zerfall von Nervenfasern und Ganglienzellen hervorgerufen 
werden (direkte traumatische Nekrose). Bei schwächerer Einwirkung 
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kommt, es auch ohne anatomisch nachweisbare Veränderungen zu Störungen 
der Funktion (traumatische Neurosen). 

Unter die traumatischen Einwirkungen kann man auch die Kom- 
pression rechnen, der das Rückenmark bei gewissen Erkrankungen der 
Wirbelsäule oder bei Tumoren der Rückeninarkshäute ausgesetzt wird. 
Dabei kommt es teils zu direkter Quetschung des Markes, teils aber auch 
durch Lymphstauung zu lokalem Ödem der Nervensubstanz, in dem die- 
selbe untergeht. 

Von sehr großer ätiologischer Bedeutung in der Pathologie des 
Nervensystems sind ferner Gefäßerkrankungen. Wird die Gefäßwand 
brüchig (hyaline oder fettige Entartung, Syphilis, Atheromatose), so ist. 
Disposition zu (Grefäßzerreißungen mit Blutungen gegeben; wird aber das 
Gefäßlumen verengt (Atheromatose, Syphilis) oder gar verstopft (Throm- 
bose, Embolie), so tritt eine Herabminderung resp. völlige Unterbrechung 
der Blutzirkulation in dem zugehörigen Gebiet ein, wogegen gerade das 
Nervenrewebe äußerst empfindlich ist. Es entsteht ischämische Nekrose 
mit Erweichung. Bei ganz allmählich eintretender Verringerung der 
Blutzufuhr können sich auch die oben erwähnten sklerotischen Herde 
(Degeneration nur des nervösen Gewebes mit Wucherung der Neuroglia) 
bilden. 

Eine weitere ätiologische Hauptgruppe wird durch Infektionen ver- 
schiedener Art gebildet, unter denen wieder Syphilis und Tuberkulose’ 
eine hervorragende Stellung einnehmen. 

Die Syphilis als Ursache von Gefäßerkrankungen (Arteriitis syphi- 
litica) wurde schon erwähnt. Weitere Formen, in denen sie am Zentral- 
nervensystem auftritt, sind die gummösen Erkrankungen der Meningen 
und, meist von diesen übergreifend, aber auch isoliert auftretend, der 
Nervenmasse selbst. Die gummösen Meningitiden sind es vor allen 
anderen, die zu starker Verdickung der Hirnhäute (meist der weichen) 
führen und so zu erhöhtem Druck, zu Lymph- und Blutstauung und zu 
Kompression von Hirnnerven (Meningitis gummosa basilaris) oder Rücken- 
markswurzeln (syphilitische Spinalmeningitis) Veranlassung geben. Iso- 
lierte Gummata im Gehirn machen Erscheinungen wie ein Hirntumor. 

Nicht direkt svphilitischer Natur, aber doch mit Syphilis im Zu- 
sammenhang stehend, sind einige degenerativ-sklerotische Erkrankungen 
des Zentralnervensvstems (Tabes dorsalis, progressive Paralyse). Man 
bezeichnet dieselben wohl auch als metasvyphilitische Erkrankungen 
(Toxine der Syphilis?). 

Auf das Konto der Tuberkulose kommen beim Nervensystem eine 
häufige, so gut wie immer tödlich endende Form der Leptomeningitis 
(tuberknlöse Basilarmeningitis), ferner große Konglomerattuberkel, sog. 
Solitärtnberkel in der Hirnsubstanz, die als Tumor wirken, und Wirbel- 
erkrankungen (Spondylitis tuberculosa, Wirbelkaries), die zu Auftreibungen 
und zu Infraktionen von Wirbeln und so zu Kompression des Rücken- 
markes (s. oben) führen. Am peripheren Nervensystem können gelegent- 
lich Neuritiden mit Tuberkulose in Zusammenhang stehen (Neuritis im 
Plexus brachialis bei Lungenspitzentuberkulose). 

Außer Syphilis und Tuberkulose ist es noch eine große Reihe 
sonstiger Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Influenza, Pneu- 
monie, Typbus, Pocken, Erysipel, septische Erkrankungen, Lronorrhöe, 
Malaria u. a.), bei denen man Erkrankungen der verschiedensten Teile 
des Nervensystems (Meningitis, Encephalitis, Myelitis, Neuritis) beobachtet 
hat. Wahrscheinlich kann gelegentlich jede Infektionskrankheit einmal 
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das Nervensystem in Mitleidenschaft ziehen. Außerdem gibt es Fälle 
primärer Infektion des Nervensystems durch zum Teil bekannte, zum Teil 
noch unbekannte Krankheitserreger (epidemische Cerebrospinalmeningitis, 
manche Encephalitiden, Poliomyelitis anterior acuta u. a.). 

Neben der Infektion im engeren Sinne, d. h. der Ansiedelung be- 
lebter Krankheitsnoxen, spielt bei Nervenerkrankungen auch die Intoxi- 
kation mit Bakteriengiften (Toxine) eine Rolle. Solche Toxine können 
eine Degeneration nervösen Gewebes bewirken (Neuritis nach Diphtherie 
u. a). Auf Giftwirkungen sind wahrscheinlich auch die Nervenerkran- 
kungen (Neuritiden, Nenralgien) zu beziehen, die sich bei gewissen Kon- 
stitutionskrankheiten (Diabetes, Gicht u. a.), bei Anämie, sowie bei 
marantischen Zuständen finden können (Autointoxikation?). 

Eine Analogie finden diese Erscheinungen in der deletären Wirkung, 
die auch sonstige, vor allem metallische Gifte (Blei, Quecksilber, 
Arsenik, Kupfer u. a.) und der Alkohol auf das Nervensystem aus- 
üben. Sie bewirken ebenfalls degenerative Prozesse am nervösen Ge- 
webe (Bleineuritis, Alkoholneuritis u. a.). 

Chronische Alkoholvergiftung kann aber auch noch zu anderen 
pathologischen Prozessen, vor allem an den Häuten des Zentralnerven- 
systems, führen (hämorrhagische Pachymeningitis, chronische Leptomenin- 
gitis). Die wichtigen Beziehungen des Alkohols zu Geisteskrankheiten 
(Delirium tremens, Demenz u. a.) und Neurosen (Epilepsie, Neurasthenie) 
unterliegen hier nicht unserer Betrachtung. 

Weiter ist als Ursache für nervöse Erkrankungen noch die Erkältung 
zu nennen. Eine so große Rolle man ihr als ätiologischem Faktor in 
der Medizin überhaupt einzuräumen pflegt, so wenig hat man doch 
sichere Vorstellungen über die Art, wie sie wirkt. Das Wahrschein- 
lichste ist, daß sie Zirkulationsstörungen setzt, durch welche andere, 
latent bereits vorhanden gewesene (infektiöse) Einflüsse unterstützt 
werden. Bei einigen organischen Nervenerkrankungen (Neuritis, Myelitis) 
hat sie sicher Bedeutung. 

Bei einer Anzahl organischer Nervenerkrankungen kommt endlich 
der Heredität ein ätiologischer Einfluß zu, ohne daß wir uns freilich 
wieder über das „Wie“ genaue Rechenschaft geben könnten (hereditäre 
Ataxie, infantile und neurotische Muskelatrophie u. a.). Viel größer 
noch ist der Einfluß der Erblichkeit bei Geisteskrankheiten und Neurosen. 

Endlich kann es kaum einem Zweifel unterliegen, daß auch körper- 
liche und geistige Überanstrengung, vor allem solche von längerer 
Dauer, das Nervensystem organisch zu schädigen, besonders aber sonstigen 
Ursachen für eine organische Schädigung den Boden zu ebnen imstande ist. 


IV. Prognose der Nervenkrankheiten. 


Organische Krankheiten des zentralen Nervensystems haben im 
allsemeinen keine günstige Prognose. Nur soweit sie direkt auf Syphilis 
beruhen — was aber nicht für die ‚„metasyphilitischen‘‘ Erkrankungen 
Paralyse und Tabes gilt — sind die Aussichten bei rechtzeitiger ener- 
gischer Behandlung bessere. 

Allerdings ist zu bemerken, daß eine Reihe sog. Herderkrankungen 
des zentralen Nervensystems nur einen bestimmten Defekt setzen, ohne 
zunächst eine Tendenz zum Fortschreiten zu zeigen. Dies gilt vor allem 
für die Hämorrhagien, Eimbolien und Thrombosen, aber auch für gewisse 
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Formen zirkumskripter akuter Entzündungen des Gehirnes und Rücken- 
marks (cerebrale und spinale Kinderlähmung durch akute Encephalitis 
resp. Poliomyelitis anterior u. a.). Sofern diese Erkrankungen also bei 
der Attacke selbst das Leben verschont haben, hat man es in der Folge 
nur mit einem größeren oder geringeren Funktionsausfall zu tun. 

Eine Reihe anatomisch als fortschreitende Sklerosen (s. oben S. 784) 
charakterisierte Erkrankungen, vor allem solche. des Rückenmarkes, 
nehmen zwar schließlich für das Leben einen ungünstigen Ausgang, 
verlaufen aber in der Regel so langsam, durch Jahre und Jahrzehnte 
hindurch, daß hierdurch ihre Prognose etwas gemildert wird (Tabes, 
spastische Spinalparalyse, multiple Sklerose, Syringomyelie u. a.). 

Günstiger als bei den zentralen ist die Prognose bei den peri- 
pheren Nervenkrankheiten. Abgesehen davon, daß sie nur sehr selten 
letal verlaufen, hat auch das periphere Nervensystem, wie schon er- 
wähnt wurde, eine viel größere Regenerationsfähiskeit als das zentrale, 
so daß auch an Stelle bereits untergeganzener Achsenzylinder, falls nur 
die entsprechenden Ganglienzellen erhalten geblieben sind, sich wieder 
neue bilden können. Selbst durchtrennte periphere Nerven können 
wieder verheilen und funktionsfähig werden. 


V. Therapie der Nervenkrankheiten. 


Sie ist nur in einer Minderzahl von Fällen eine kausale (bei Syphilis 
und bei einigen Erkrankungen, die chirurgischen Eingriffen zugänglich 
sind), meist eine symptomatische. Unter den Heilmethoden stehen die 
physikalischen (Elektrizität, Hydrotherapie, Gymnastik, Massage) obenan. 


1. Antisyphilitische Behandlung. 


Einreibungen mit grauer Salbe 3--6 g pro Tag, 4 Wochen lang und 
länger, jeden 7. Tag Pause und lauwarmes Bad, sorgfältigste Mundpflege (Zähne 
bürsten nach jeder Mahlzeit, häufige Mundspülung mit 3 proz. Lösung von Kali 
ehlorieum). Statt der Inunktion kann auch subkutane Injektion angewendet 
werden. Jeden 2. Tag 0,02 g eines geeigneten (uecksilbersalzes intramuskulär in 
die Natesgegend. Mundpflege die gleiche. 

Jodkali 3—4 g pro Tag (auch mehr) in Lösung (Sol. kal. jodat. 10,0 : 150,0, 
3—4mal täglich 1 Eiöffel). Jodkali beseitigt die Erscheinungen, besonders bei 
syphilitischer spinaler oder cerebraler Meningitis, mitunter überraschend schnell, 
versagt aber manchmal auch, wo Quecksilber noch wirkt. Ohne auch letzteres ver- 
sucht zu haben, darf man also eine antisyphilitische Therapie nicht aufgeben, was 
übrigens auch umgekehrt gilt. Quecksilber wirkt im allgemeinen nachhaltiger als Jod. 


2. Chirurgische Therapie. 


Bei Hirnabszeß, Sinusthronbose, Hirntumoren, Rückenmarkstumoren, Wirbel- 
erkrankung, Schädel- und Wirbelverletzung kann ein chirurgischer Eingriff durch 
Entleerung von Eiter, Entfernung von Geschwäülsten, Knochensplittern etc. lebens- 
rettend wirken. 

Große palliative Bedeutung hat ferner neuerdings die orthopädische Chirurgie 
gewonnen, die sich nicht mehr darauf beschränkt, Kontrakturstellungen von Gelenken 
durch Tenotomie zu beseitigen, sondern durch Überpflanzung von Sehnen gesunder 
Muskeln an die Insertionsstellen gelähmter auch Lähmungen auszugleichen gelernt 
hat (besonders bei spinaler Kinderlähmung, s. diese). 

Aussichtsvoll erscheint auch die neuerdings von E. NEISSER eingeführte Hirn- 
punktion. Mit einem dünnen, am besten elektrisch betriebenen Bohrer werden die 
Weichteile und der Knochen des Schädels leicht und fast schmerzlos bis zur Dura 
durchbohrt. Durch letztere hindurch werden dann mit einer Punktionsspritze das 
Gehirn resp. die intermeningealen Räume punktiert. Es können so Blutungen, Ab- 
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szesse, Cysten, gelegentlich auch Tumoren aufgedeckt und dann durch die Entlee- 
rung von Blut, Eiter oder Cystenflüssigkeit auch therapeutische Erfolge erzielt 
werden. 

Auf der Grenze chirurgischer und interner Behandlung steht die 
von QUINCKE eingeführte Lumbalpunktion. Sie besteht darin, daß 
man unterhalb des 3. Lendenwirbels eine Punktionsnadel in den Dural- 
sack einführt, in welchem sich hier nur mehr die Nervenbündel der Cauda 
equina befinden. Durch die Nadel kann man Cerebrospinalflüssigkeit 
entleeren und dadurch sowohl Material zu bakteriologischer und mikro- 
skopischer Untersuchung (bei Meningitis etc.) gewinnen, als Überdruck 
im Gehirn wie im Rückenmark (bei Meningitis, Tumoren, Hydrocephalus etc.) 
beseitigen. 


3. Physikalische Heilmethoden. 
a) Elektrizität. 


Man wendet den faradischen wie den galvaniıschen Strom an, und 
elektrisiert sowohl an der Peripherie als am Zentralnervensystem (Gehirn, 
Rückenmark) selbst. Die Wirkung ist bei peripherer Elektrisation übrigens 
höchstwahrscheinlich keine rein lokale, sondern erstreckt sich auch auf 
das Zentralnervensystem, indem eine Reizung, die auf zentripetale, haupt- 
sächlich also wohl sensible Bahnen ausgeübt wird, auf reflektorischem 
Wege auf vasomotorische oder auch trophische Fasern, die für das Nerven- 
system selbst bestimmt sind, übertragen wird. Diese reflektorische Be- 
einflussung wird wahrscheinlich in erster Linie auf diejenigen Teile des 
Rückenmarks ausgeübt, aus denen der elektrisierte periphere Abschnitt 
seine Nerven bezieht, bei Elektrisation des Beines also auf das Lenden- 
und Sakralmark, bei der des Armes auf das Halsmark usw. 

Die Wirkung der Elektrizität ist ım allgemeinen eine ver- 
schiedenartire. Mit der Kathode des galvanischen Stromes glaubt man 
lokal die Erregbarkeit eines Nerven erhöhen, mit der Anode sie ver- 
mindern zu können. Man bevorzugt also die Kathode überall da, 
wo eine Erregung auf gelähmte Teile ausgeübt werden soll, 
während die Anode an gereizten Nervenstellen zu Schmerz- 
linderung oder zur Krampfstillung zur Anwendung kommt. 

Mit dem galvanischen wie mit dem faradischen Strome kann man 
ferner Muskelkontraktionen erzielen und dadurch wahrscheinlich günstig 
auf die Ernährung der Muskeln einwirken. Da der faradische Strom, 
sofern die Muskulatur überhaupt auf ihn reagiert, stärkere Kontraktionen 
als der konstante hervorruft, so gibt man ihm, wenn es auf die Muskel- 
erregung ankommt, den Vorzug vor diesem. Besteht aber degenerative 
Muskelatrophie mit Verlust der faradischen Erregbarkeit (s. oben 8.714). 
so muß man sich des konstanten Stromes bedienen. 

Außer durch Hervorrufung von Muskelkontraktionen wirkt die Elek- 
trizität vielleicht noch durch Erregung von Vasomotoren oder eventuell 
auch eigener trophischer Nerven günstig auf die Trophik der Gewebe ein. 

Eine letzte Fähigkeit, die man der Elektrizität zuschreibt, ist die, 
auf die Resorption pathologischer Produkte im Nervensystem (entzünd- 
licher Exsudate etc.) befördernd einzuwirken und degenerative Prozesse 
aufzuhalten. Hierzu soll sich der galvanische Strom mehr als der fara- 
dische eignen. Für die Elektrisation des Zentralnervensystems, bei der 
es nur auf Wirkungen der letztgenannten Art ankommen kann, wird 
daher der galvanische Strom auch fast ausschließlich verwendet. 


Die Krankh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. 741 


Im einzelnen sind noch folgende Regeln zu beachten. 

Wo spastische Phänomene (Muskelrigidität, Reflexsteigerung) im Vorder- 
grund stehen, vermeidet man starke Reizung, durch welche die Spasmen in der Regel 
nur verstärkt werden. Hier empfiehlt sich mildes Vorgehen und vor allem zentrale 
Elektrisation. 

Bei schlaffen Lähmungen dagegen ist periphere stärkere Reizung am Platze. 

Bei zentraler Galvanisation, besonders der des Gehirns, sind brüske Strom- 
sehwankungen, wie sie mit Schluß und Öffnung des Stromes oder gar mit Strom- 
wendung (VoLTAsche Alternativen) verbunden sind, zu vermeiden. Man muß den 
Strom unter Zuhilfenahme des Rheostaten vorsichtig ein- und ausschleichen lassen. 

Die Stromstärke ist am Gehirn, das gegen Elektrizitätseinwirkung sehr 
empfindlich ist, am geringsten zu bemessen, etwas höher ım Rückenmark, am höchsten 
an der Peripherie. Die Stromdichte, d. h. der Quotient aus der Stromstärke (in 
Milliampères) und der Oberfläche der differenten Elektrode (s. oben S. 711) soll am 
Gehirn ca. "so am Rückenmark !/,, an der Peripherie ';, betragen. Hat man also 
eine differente Elektrode von 40 gem Oberfläche, so kann man am Gehirn bis 2 
(besser weniger), am Rückenmark 4, an der Peripherie 8 Milliampères verwenden. 
Kleinere Platten als zu ca. 40 qem soll man zu zentraler Elektrisation nicht benutzen. 

Bei der Gehirngalvanisation läßt man den Strom quer durch den Kopf fließen. 
Bei der Rückenmarksgalvanisation setzt man 2 Plattenelektroden zu beiden Seiten der 
Wirbelsäule auf una verschiebt langsam eine um die andere längs der Wirbelsäule. 
Dauer einer Sitzung 3—5 Minuten, Wiederholung täglich oder jeden 2. Tag. 

Bei peripherer Elektrisation eignet sich für eine Massenwirkung recht 
gut die „Massagerolle“, eine Elektrode, die man massierend hin und her führt. Sind 
nur einzelne Muskeln gelähmt, so sind diese mit kleinerer Elektrode aufzusuchen und 
zu reizen. 

Um von der Peripherie aus reflektorische Wirkungen auf das Zentralnerven- 
system auszuüben, verwendet man zweckmäßig den stark reizenden faradischen Strom, 
am besten wit einem Metallpinsel oder einer Metallbürste als indifferenter Elektrode. 
Die gleiche Elektrisationsmetliode der faradischen Pinselung benutzt man auch gegen 
Anästhesien und Parästhesien, mitunter auch, als „Gegenreiz“, bei Schmerzen 
(Neuralgie, chronische Neuritis). Die indifferente Elektrode (große Platte) kommt 
bei peripherer Elektrisation auf den Nervenplexus des elektrischen Gebietes. Dauer 
der peripheren Elektrisation in der Regel 5—10 Minuten. 


b) Hydrotherapie. 


a) Allgemeines. Die hierher gehörigen Prozeduren laufen zum 
kleineren Teil auf Wärmeentziehung hinaus, die lokal zu Gefäßkontraktion 
und Anämie führt und dadurch einen entzündungswidrigen, blutstillenden, 
schmerzlindernden Einfluß ausübt. Die meisten aber wirken durch eine mehr 
oder minder energische Hautreizung, indem neben den thermischen Reizen 
(kalt oder warm) häufig auch noch mechanische (Duschen, Frottierungen etc.) 
oder chemische gesetzt werden (Verwendung von Lösungen verschiedener 
Ingredienzien in Wasser). 

Auf indirektem Wege, hauptsächlich wohl durch Reflexe auf vaso- 
motorische und eventuell trophische Nerven, scheint es durch die Haut- 
reizung in den tieferen Teilen, also auch in den Nerven und Muskeln, 
zu Veränderungen der Blut- und Lymphzirkulation, zu besserer Ernährung, 
zur Aufsaurung von Exsudaten usw. zu kommen. Dabei gilt dasselbe, 
was zuvor von der Elektrizität angegeben wurde. Man kann von peri- 
pheren Teilen auch durch hydrotherapeutische Reize reflektorisch auf das 
Zentralnervensvstem, und zwar wahrscheinlich speziell auf jene Segmente 
des Rückenmarkes wirken, zu denen die Nerven der betreffenden peri- 
pheren Teile gehören (von den Beinen mehr auf das untere, von den 
Armen auf das obere Mark etc.). 

Andererseits kann man aber durch hydrotherapeutische Maßnahmen. 
vor allem durch indifferente hbautwarme Bäder, sowie durch nasse Ein- 
packungen gewisse, normalerweise die Haut beständig treffende Reize 
(Abkühlung, Verdunstung, Reibung etc.) herabmindern. 
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Eine hydrotherapeutische Prozedur ist im allgemeinen um so schon-- 
samer, je kürzer sie ist, und je mehr sich die Wassertemperatur der 
Körperwärme nähert. Darauf ist bei schwächlichen, anämischen Indi- 
viduen sorgfältig Rücksicht zu nehmen. Nach kalten Anwendungen muß. 
sich, sollen sie zuträglich sein, der Körper rasch wieder erwärmen, es 
muß Hauthyperämie, sog. „Reaktion“ eintreten. Die Wiedererwärmung 
kann durch Frottieren der Haut nach der Prozedur befördert werden. 
Vorbereiten läßt sie sich auch schon während der Prozedur durch Reiben 
der Haut, Bewegung des Wassers, kurz durch mechanische Hautreize. 
Eventuell ist der Kranke nach einer Kälteapplikation ins Bett zu bringen. 

Bei warmen oder heißen Applikationen entstehen leicht Kongestio- 
nen gegen den Kopf, worauf besonders bei Gehirnkranken (Apoplexie) zu 
achten ist. Um dies zu verhüten, ist der Kopf vorher kalt zu waschen 
oder während der Prozedur zu kühlen (nasses Tuch, Eisblase). 


ß) Einzelne Prozeduren. 1.Indifferentes Bad. Gewöhnliches Wasser: 
33—35° C. Protrahiert gegeben (':;,—1 Stunde) wirkt ein indifferentes, hautwarmes- 
Bad beruhigend, schlafmachend. Auch lösen sich Spasmen in demselben. Steife,. 
rigide Extremitäten werden aktiv und passiv beweglicher, was man zu gymnastischen 
Zwecken und zu Massage im Bade ausnützen kann. Indifferente Bäder werden 
auch gegen Lähmungen jeder Art sowie gegen Schmerzen gegeben. 

2. Heiße Bäder. Wannenbäder von 35—40° C, Dampfbäder, Heit- 
luftbäder, elektrische Lichtbäder, Sandbäder (45—50° C). Sie kommen 
in der Regel nur bei peripheren Nervenkrankheiten (bei chronischer Neuritis, be- 
sonders gegen Schmerzen, Ischias etec.) und auch da oft nur als Teilbäder zur 
Verwendung. 

3. Bäder mit Gehalt an Salzen etc. (differente Bäder). Zusatz von 
1—4 Proz. Salz (Kochsalz, Viehsalz, Staßfurter Salz, Meersalz etc.), von Sole (in 
einer Menge, daß 1—4 Proz. Salzgehalt zustandekommt), von Schwefelkalium 
(50—100 g auf ein Vollbad), von Eisensalzen (50—200 g Eisenvitriol pro Bad), 
von Kohlensäure (SANDows Kohlensäurebäder, sie werden zweckmäßig auch mit 
Salz- oder Solezusatz kombiniert), von Fichtennadelextrakt (100—200 g pro: 
Bad), von Moor oder Moorextrakt usw. Von Moor oder von Fango werden 
auch lokale heiße Umschläge (35—40° C) gemacht, um Exsudate zur Aufsaugung zu. 
hringen, gegen Schmerzen usw. 

Bäder der genannten Art werden auch bei Rückenmarkskranken (Tabes, chro- 
nische Myelitis etc.), und zwar hier besonders die Salz- und Solbäder, mit oder 
ohne Kohlensäure, in Anwendung gebracht. Hauptsächlich aber dienen sie gegen 
periphere Nervenerkrankungen (Lähmungen und Schmerzen bei chronischer Neuritis). 
Vollbäder sind besonders bei Rückenmarkskranken vorsichtig, anfangs nicht täglich, 
in Temperaturen von 34—30° C, zunächst wärmer und kürzer (5—10 Minuten) und 
weniger konzentriert, nach Gewöhnung kühler, länger (10—20 Minuten) und kon- 
zentrierter zu verabfolgen. Bei Teilbädern (Arme, Beine), sowie bei peripheren Er- 
krankungen kann man von vornherein etwas energischer vorgehen. 

(Gegenüber den künstlich hergestellten Bädern hat der Gebrauch natürlicher 
Bäder in Kurorten durch äußere Umstände (psychische Einwirkung, Entfernung aus 
dem Beruf, spezialistisch besonders erfahrene Ärzte etc.) häufig Vorzüge. 

Solche Bäder sind: 

Indifferente Thermen: Gastein (mit Hochgebirgesklima), Ragaz-Vfäffers, 
Sehlangenbad, Wildbad, Teplitz, Badenweiler u. a. 

Solbäder. Kalt: Reichenhall, Salzungen, Ischl. Hall, Gmunden, Kreuznach, 
Arnstadt, Aussee, Oeynhausen u. a Warm: Münster a. St, Wiesbaden, Baden- 
Baden. l 

Kohlensäurchaltige Solen. Kalt: Kissingen, Salzschlirf, Homburg, Soden 
u.a. Warm: Nauheim, Oeynhausen, Soden u. a. 

Eisenbäder: Schwalbach, Pyrmont, St. Moritz (mit Hochgebirgsklima), 
Rippoldsau, Brückenau, Steben, Franzensbad, Elster u. a. 

Schwefelbäder: Aachen, Weilbach, Baden i. d. Schweiz, Baden bei Wien, 
Nerkulesbad, Kreuth un. a. 

Moorbäder: Aibling, Franzensbad, Marienbad, Elster, Pyrmont u. a. 

Sandbäder: Köstritz, Blasewitz bei Dresden u. a. 

4. Lauwarme bis kühle Halbbäder. Es sind nur Beine und Becken im 
Wasser. Das Wasser wird von ca. 30° C durch Zugießen von kaltem Wasser auf 
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25--20° C langsam abgekühlt und beständig in Bewegung gehalten. Der Ober- 


körper wird mit demselben bespült und übergossen. Die sehr verwendbare Prozedur 
wirkt erfrischend und kräftigend, die verschiedensten Funktionen anregend (bei 
leichteren Fällen chronischer Rückenmarksleiden, allgemeiner Nervosität etec.). 

5. Nasse Abreibungen. Es wird der ganze Körper, bei empfindlichen 
Kranken die einzelnen Teile nacheinander, nachdem die vorhergehenden immer 
wieder abgetrocknet wurden, mit einem nassen Tuche (Wasser von 20— 15° C) ab- 
gerieben. Wirkung ähnlich der der Halbbäder. 

b. Schwammbad. Der Kranke steht entkleidet in einer flachen Wanne, in 
der sieh ein Eimer Wasser von 25—18° C befindet. Ein Schwamm größter Sorte 
wird mit dem Wasser getränkt und 1—2mal an der Brust und am Rücken des 
Kranken ausgedrückt, so dal das Wasser den ganzen Körper, mit Ausnahme des 
Kopfes, überflutet. Dann Abreibung mit rauhem Badetuch. Einfache und fast immer, 
wenn individuell gehandhabt, gut verträgliche Prozedur. Wirkung wie die der Halb- 
bäder und nassen Abreibungen. 

Kalte Abklatschungen der Beine (nach vox Hössnin). Die warmen 
Beine, eventuell sind sie vorher durch lokale Heißluftbäder, Frottierungen, Ein- 
hüllung in warme Decken ete. zu erwärmen, werden mit in kaltes Wasser (10 bis 
20° C) getauchtem Handtuch abgeklatscht, oder kurz ('/,—1 Minute) kalt über- 
gossen oder gebadet. Sie werden dann abgetrocknet und behufs Wiedererwärmung 
1/4, —1 Stunde eingewickelt. Das Verfahren ist besonders bei chronisch entzündlichen 
Prozessen des Rückenmarks wirksam (reflektorische Wirkung). 

S. Sitzbäder. Kalte ica. 15° C) kurz dauernd (1---5 Min.), warme (33—37 °C) 
länger dauernd. Sie wirken besonders auf Blase und Grenitalien, die kühlen erregend 
(Blasenschwäche, Impotenz), die warmen beruhigend (Harndrang, Cystitis). 

9. Nasse Einpackungen. Der Körper („Ganzpackung“) oder einzelne Teile 
‚desselben (Brust, Bauch, Extremitäten, „Teilpackung“) werden in ein nasses ausge- 
wundenes Leinentuch eingeschlagen (Wassertemperatur 15—20° C). Das nasse Tuch 
wird dann mit einer trockenen wollenen Hülle umgeben oder mit wollenen Binden 
umwiekelt. Der eingepackte Teil muß sich bald erwärmen, sonst ist die Prozedur 
nieht zuträglich. Wirkt beruhigend. schmerzstillend, oft auch schlafmachend. 


c) Massage und Gymnastik. 


Sie vermag bei Schmerzen infolge chronischer XNervenentzündungen, bei 
Lähmungen und, Paresen, sowie bei Kontrakturen zur Anregung der Zirkulation, 
‚des lokalen Stoffwechsels, zur Zerteilung von Exsudaten, Beseitigung resp. V erhütung 
von Muskelverkürzungen und Gelenksteificskeiten sehr viel zu leisten und kommt 
nach bekannten, hier nicht näher zu schildernden Methoden in Anw endung (Streichen, 
Kneten, passive Bewegungen, Widerstandsbewegungen [der Arzt leistet einer von 
Kranken auszuführenden Bewegung mit dem eigenen Arm einen verschieden ab- 
.gestuften Widerstand], maschinelle Gymnastik mit ZANDER-AÄpparaten usw.). Mittels 
der oben erwähnten Massagerolle (Elektrode in Rollenform) kann die Massage mit 
Elektrisation verbunden werden. 


d) FRENKELSche Übungsbehandlung der Ataxie. 


Ataxie beruht, wie wir wiederholt hervorgehoben haben, auf dem Ausfall ge- 
wisser zentripetaler Erregungen, dureh die wir normalerweise in den Stand gesetzt 
werden, unsere Bewegungen abzustufen und zu kontrollieren (s. S. 716). Fast immer 
handelt es sich aber bei ataktischen Kranken nur um Schädigung, nicht um gänz- 
lichen Verlust dieser Regulierungseinriehtungen. Mit dem restierenden Maß zentri- 
petaler Erregbarkeit (Muskelsensibilität usw.) Kann es nun durch methodische, oft 
wiederholte und mit großer Aufmerksamkeit seitens der Kranken erfolgende Übung 
gelingen, einen großen Feil, mitunter fast die ganze verloren gegangene F ähigkeit 
der Koordination wieder zu erlangen. So wie der Blinde die Verwertung der nor- 
malen Sensibilität durch unablässige Übung weit über das Normale hinaus zu 
steigern vermag, so kann der Ataktiker den ihm gebliebenen Rest zentripetaler 
Erregbarkeit bis zu annähernd denselben Leistungen verwerten lernen, wie sie der 
Gesunde mit seinem normalen Sinn vollführt. Hierauf beruht die von FRENKEL 
bei Tabes inaugurierte Übungsbehandlung der Ataxie. Es werden unter sachver- 
ständiger Aufsicht, anfangs eventuell mit Unterstützung, die einzelnen zum Gehen, 
Treppensteigen, Schreiben, Zeichnen usw. nötigen Bewegungen sorgfältig eingeübt. 
Dabei bieten auf den Boden gezogene Striche mit Schrittabmessungen, mit Fub- 
stapfenmarkierung, einfache Zeichenvorlagen, in und neben die gezeichnet wird usw., 
‚dem Auge des Kranken einen Anhalt für die auszuführende Bewegung (kompen- 
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sierende Heranziehung des Gesichtssinnes). Bei bettlägerigen Kranken werden 
zweckmäßig die zur Feststellung der Ataxie üblichen Bewegungen (Ferse aufs Knie, 
Ferse auf die Zehen usw., s. oben S. 717) mit Variationen auch als Übungsbewe- 
gungen verwertet. Es kommt bei diesen Übungsbewegungen nicht nur darauf an, 
daß die gestellte Aufgabe überhaupt gelöst wird, sondern auch daß dies auf dem 
kürzesten Wege, mit einem Mindestmaß von Innervation, in bestimmtem Tempo, 
eventuell mit auf Kommando erfolgenden Unterbrechungen usw. geschieht. Die 
Erfolge dieser allerdings an die Ausdauer und Energie des Kranken und an die 
Geduld des Arztes große Anforderungen stellenden Methode sind zum Teil sehr 
bemerkenswert. Seit Jahren an das Bett oder an den Lehnstuhl gefesselte Kranke 
können unter Umständen wieder zum Gehen gebracht werden (s. die Monographie 
FRENKELs, Die Behandlung der tabischen Ataxie mit Hilfe der Übung, Leipzig, 
F. C. W. Vogel). Was die nichttabischen mit Ataxie einhergehenden Krankheiten 
anlangt, so wird man sich nur insoweit bei ihnen von der Übungsbehandlung Erfolg 
versprechen dürfen, als die Ataxie bei ihnen ebenfalls durch den partiellen Ausfall 
sensibler Bahnen und nicht durch zentrale Schädigung der Koordinationsapparate 
selbst (Kleinhirnerkrankungen, akute cerebrale Ataxie u. a.) bedingt ist (s. S. 716). 
Obwohl bei Kenntnis der in Betracht konımenden Prinzipien die Ataxiebehandlung 
von jedem Arzte geleitet werden kann, so eignet sie sich doch besonders zur Durch- 
führung in bestimmten Anstalten, wie solche an Kurorten und in größeren Städten 
zu entstehen beginnen. (Anstalt von FRENKEL selbst in Heiden in der Schweiz.) 


4. Hautreizmittel. 


Wir haben hervorgehoben, daß sowohl die Elektrizität als die 
Hydrotherapie zum Teil durch Hautreizung wirken. Speziell zu letzterem 
Zwecke bedient man sich noch einer ganzen Reihe von Mitteln. Den- 
selben kommt in manchen Fällen zweifellos eine Wirkung gegen tiefer 
liegende Veränderungen zu, ohne daß das „Wie“ der Wirkung hinreichend 
klargestellt wäre. Vielleicht kommt eine Hyperämie auch in der Tiefe 
zustande (BIER). 


Man benutzt reizende Linimente, Salben und Pflaster, wie Chloroformöl (1:2). 
Terpentinöl (1:3), Senfteig oder Senfpflaster, Ammoniakliniment (Lin. ammoniat. 
volatile), verschiedene „spirituöse“ Einreibungen (Senf-, Ameisenspiritus etc.), Vera- 
trinsalbe (1—2 Proz.), Kollodium oder Emplastrum cantharidatum (blasenziehend, 
Vesikator), Ung. Sabinae (Pustelsalbe), ferner troekene oder blutige Schröpfköpfe. 
Blutegel, Verschorfungen der Haut mit dem Paquelinbrenner u. a. m. 


5. Innere medikamentöse Mittel. 


Die wichtigsten antisyphilitischen Mittel, Jod und Quecksilber, 
wurden oben schon besprochen. 

Als „Nervina“ im engeren Sinne wird eine große Zahl von Mitteln, 
meist von sehr fraglicher Wirksamkeit, bezeichnet. Wir nennen nur 
wenige zuverlässigere. 


In erster Reihe steht als „Nerventonieum“ der Arsenik, der nicht nur bei 
Neurosen (Hysterie, Neurasthenie, Morbus Basedowi, Chorea) wirkt, sondern auch 
bei chronischen organischen Nervenleiden, wenigstens vorübergehend, ein Gefühl der 
Frische und Kräftigung erzielt, für das man bei den sonst so aussiehtslosen Erkrankungen 
immerhin dankbar sein muß. 

Ordination in Tropfen: Sol. arsenical. Fowlerix10,0, Aq. Cinnamom oder Aq. 
Menthae piperitae 20,0 3mal täglich 5—10 Tropfen in Wasser nach dem Essen; jeden 
2. Tag um einen Tropfen steigen, bis 3mal 15-—20 Tropfen erreicht sind; dann wieder 
ebenso abwärts gehen; oder in Pillen, Acid. arsenicosum 0,5, Piper nigr. 5,0, Mucil. 
Gummi arab. q. s. u. f. pihal. No. 100 (Pillnlae asiaticae); von 2 Pillen allmählich 
auf 10 Pillen pro Tag steigen, und dann wieder abwärts. 

Auch vom Argentum nitricum (3 mal täglich 0,01—0,02 in Pillen mit Bolus 
alba) sieht man hier und da bei degenerativen Spinalerkrankungen (Tabes) Erfolge. 

Das Stryehninum nitricum wird besonders in Form subkutaner Injektion 
(0,6005—0,001 pro dosi) bei peripheren Lähmungen gerühmt (auch in Pillenform 
0,001 0,005, 3mal täglich 1 Pille). Bei spinaler Erkrankung ist vor ihm eher zu 
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warnen, da es die Ganglienzellen in den Vorderhörnern (auf die es ja physiologisch 
stark wirkt) schädlich reizen kann. Einzelne weitere Mittel sind im speziellen Teil 
erwähnt. 

Bei schmerzhaften Nervenerkrankungen sind narkotisch oder 
analgetisch wirkende Mittel nicht zu umgehen. Unter den ersteren sind Opium 
(0,03—0,05 pro dosi) und Morphium (0,91—0,02 pro dosi) souverän. Von den letz- 
teren nennen wir hier nur Chinin (0,2—0,5 pro dosi), Phenacetin ‘0,5—1,0 pro dosi), 
Antipyrin (0,5-—2,0 pro dosi), Pyramidon (0,2—0,5 pro dosi) und salizylsaures 
Natrium 1,0—2,0 pro dosi. Es gibt aber noch zahlreiche andere, ebenfalls brauch- 
bare Präparate. 

Endlich erfordert noch Schlaflosigkeit mitunter medikamentöses Ein- 
schreiten. Ist sie durch Schmerzen bedingt, so helfen gewöhnlich nur Narkotika 
(Opium oder Morphium). Anderenfalls sind Bromkali (2—4 g), Sulfonal (1-2 g), 
Trional (1—1,5 g), Veronal (0,5— 1,0), Chloralamid (3—4 g), Chloralhydrat (2—4 g), 
Amylenhydrat (3--4g)u.a. oder auch Antipyrin (0,5—1,0) oder Phenacetin (0,5—1,0) 
zu verordnen. Als allgemeine Beruhigungsmittel, auch ohne den speziellen Zweck 
Schlaf zu erzeugen, sind am meisten die Bronsalze zu empfehlen. 


Anhang. 
Behandlung der Blasenstörungen und des Dekubitus. 


Bei Blasenschwäche (Inkontinenz oder Retention) lokale Elektri- 
sation. Handflächengroße Platte auf die Blasengegend, kleinere auf den 
Damm, starker galvanischer (10 Milliamperes u. m.) oder faradischer 
Strom, den man mit regelmäßigen raschen Unterbrechungen durch mehrere 
Minuten einwirken läßt. Bei galvanıschem Strom auch Stromwendungen 
(STINTZING).. Auch die oben (S. 743) genannten kühlen Sitzbäder sind 
zu versuchen. Medikamentös manchmal Erfolg durch Strychnininjektionen 
(Strychnin. nitr. subkutan 0,001 langsam steigend). Wird bei Retentio 
urinae Katheterisation nötig, so ist eine peinliche Asepsis zu be- 
achten, da bei Rückenmarkskranken nach einer Infektion der Blase 
schwere eitrige Cystitis und Pyelonephritis droht, welch letztere ge- 
wöhnlich letal endet. Ist Cystitis eingetreten, so ist sie nach den bei 
dieser Krankheit angegebenen Regeln (Spülungen etc.) zu behandeln 
(s. dieses Lehrbuch, Cystitis). 

Der Dekubitus kann durch häufige Umlagerungen des Kranken, 
durch Bedachtnahme auf eine faltenlose Unterlage (Wasserkissen), sowie 
durch regelmäßige Waschungen der dem Druck hauptsächlich ausgesetzten 
Teile (Borwasser, Sublimat-Alkohol 1:1000, kölnisches Wasser, Franz- 
branntwein etc.) häufig verhütet werden. Jede Verunreinigung durch 
Harn oder Kot ist sofort sorgfältig zu beseitigen. Gegen kleinere 
Dekubitalgeschwüre bewährt sich ein Verband mit Blei-Tanninsalbe (Acid. 
tannic. 1,0, Ligu. Plumb. subacetic. 2,0, Adip. 17,0). Die Salbe wird 
auf Borlint oder ähnliches messerrückendick aufgestrichen und mit Heft- 
pflaster befestigt. Größere Geschwüre erfordern einen regelrechten Ver- 
band und Behandlung nach allgemeinen chirurgischen Regeln. 


Spezieller Teil. 
I. Krankheiten der peripheren Nerven. 


Die meisten peripheren Nerven sind bekanntlich gemischter 
Natur, d. h. sowohl aus sensiblen wie aus motorischen Fasern zusammen- 
gesetzt. Daraus folet, daß Krankheiten derselben, sofern sie 
den Nerven in seinem ganzen Querschnitt betreffen, auch 
Erscheinungen sowohl sensibler wie motorischer Natur 
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machen müssen. Dieses diagnostische Grundgesetz tritt bei der 
wichtigsten und häufigsten peripheren Nervenkrankheit, der Neuritis, 
in der Regel deutlich zutage. Da hier außerdem auch noch Reizungs- 
und Lähmungssymptome miteinander kombiniert zu sein pflegen, so 
können recht mannigfaltige Symptomenbilder entstehen. 

Nicht ganz selten unterliegt aber in einem gemischten Nerven nur 
eine Fasergattung ausschließlich oder wenigstens ganz überwiegend einer 
Erkrankung, so daß nur die sensible oder nur die motorische Sphäre 
affıziert wird. 

Da nun in beiden Fällen auch noch ein Vorherrschen entweder 
von Lähmungs- oder von Reizerscheinungen bestehen kann, so ergibt 
sich, daß bei peripheren Nervenkrankheiten neben bunteren Krankheits- 
bildern auch solche mit relativ einfachem Symptomencharakter vorkommen 
müssen. 

Als solche werden wir die Lähmungen, die Krämpfe und die 
Neuralgien kennen lernen. 


1. Neuritis. 
A. Allgemeines. 


Pathologische Anatomie. In einem Teile der klinisch als „Neuritis“ zu- 
sammengefaßten Fälle handelt es sich auch anatomisch um entzündliche Vor- 
gänge, nämlich um aktive Hyperämie und Schwellung des Nerven, welch letztere 
durch Exsudation in das Gewebe, sowie durch zellige Infiltration und Wucherung 
des interstitiellen Gewebes, d. i. des Bindegewebes, bedingt ist (Neuritis inter- 
stitialis). 

Die Nervenfasern selbst verfallen dabei in mehr sekundärer Weise durch 
Druck und Ernährungsstörungen einer degenerativen Atrophie. Bei chronischem 
Verlauf bildet sich eine fibröse Induration des Peri- und Endoneuriums. Vorwiegende 
Erkrankung des Perineuriums bezeichnet man als Perineuritis. 

Der interstitiellen Neuritis gegenüber steht die Neuritis parenchymatosa, 
bei der ohne eigentliche Entzündung primär eine Degeneration der Nervenfasern 
eintritt. Die zunächst quellenden Achsenzylinder zerfallen und werden resorbiert, 
ebenso die Markscheiden, so daß nur die SCHWANNschen Scheiden übrig bleiben, 
in denen gewöhnlich die Kerne proliferieren. 

In völlig reiner Form findet eine solche parenchymatöse Degeneration 
des Nerven bei mechanischer Trennung seiner Kontinuität (durch Druck, durch ein 
Trauma etc.) statt. Und zwar ist es, wie aus früheren Auseinandersetzungen ver- 
ständlich ist, hauptsächlich der periphere Stumpf, in dem der Zerfall eintritt (sekun- 
däre Degeneration, s. S. 702). Bei sonstigen Ursachen können zwar die paren- 
chymatösen Veränderungen sehr überwiegen, duch sind in der Regel in geringerem 
Maße auch interstitielle Veränderungen vorhanden. 

Der neuritische Prozeß kann kontinuierlich größere Abschnitte des Nerven 
oder auch nur einzelne befallen. Manchmal lassen sich herdförmige Indurationen 
als knotige Verdiekungen durch die Haut durchfühlen (Neuritis nodosa). 

Eine Neuritis kann längs des Nerven fortkriechen (Neuritis migrans). 
Geschieht dies von kleinen Asten der Peripherie aus in aufsteigender Richtung, so 
spricht man von aszendierender Nenritis. Neuritis nur eines oder weniger be- 
nachbarter Nerven heißt Mononeuritis. solche vieler Nerven Polyneuritis. 

Im allgemeinen weisen, besonders bei parenchymatöser Neuritis, die periphersten 
Verzweigungen der Nerven die stärksten Veränderungen auf (weil sie von ihrem 
trophischen' Zentrum, den Spinalzellen, am weitesten entfernt sind?). Indessen er- 
strecken sich die Veränderungen mitunter, wenn auch meist nur in geringem Grade, 
bis ins Rückenmark hinein (Degeneration einzelner Zellen und Fasern daselbst). 


Ätiologie. Äußere Ursachen. In erster Linie steht hier das 
Trauma. Verletzungen jeder Art, Quetschung, Druck auf den Nerven, 
sei es direkt. sei es durch eine (reschwulst, einen Callus, eine Narbe, 
einen dislozierten Knochen (Luxation, Fraktur) usw. können zu Neuritis 
führen. 
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Dem Trauma verwandt ist die Überanstrengung als Ursache 
einer Neuritis. Nervengebiete, die bei bestimmten Beschäftigungen be- 
sonders in Anspruch genommen. vielleicht auch mechanisch imsultiert 
werden. neigen zu neuritischer Erkrankung. 

Auch der Erkältung (rasche Abkühlung eines erhitzten Körper- 
teiles. z. B. des (iesichtes, Durehnässung. Hantieren in kaltem Wasser 
etc.) kommt Einfluß zu (rheumatische Neuritis). 

Diese äußeren Ursachen führen. ihrer meist lokalisierten Einwirkung 
entsprechend, in der Mehrzahl der Fälle auch nur zu einer umschriebenen 
Neuritis. einer Mononeuritis. Dagegen disponieren die jetzt zu nen- 
nenden inneren Ursachen mehr (aber nieht ausschließlich) zu Poly- 
neuritis. 

Fine besonders wichtige Rolle spielen hier Infektionen. Ein- 
wanderung von Bakterien in den Nerven sind dabei nur bei der Lepra 
nachgewiesen. In spezifischer Weise. d. h. in Form ciner gummösen 
Infiltration. kann ferner der Nerv bei der Syphilis erkranken. Bei den 
übrigen Infektionskrankheiten. bei deren jeder fast schon Neuritis be- 
obachtet wurde, handelt es sich dagegen wahrscheinlich um die Ein- 
wirkung von Bakteriengiften (Toxinen) auf den Nerven. Besonders 
häufig findet sich Neuritis nach Diphtherie, Tuberkulose, Typhus, 
septischen Infektionen (z.B. Puerperalerkrankungen) und In- 
fluenza. 

Sehr häufig liegt ferner einer Neuritis eineIntoxikation zugrunde, 
sei es mit exogenen, in den Körper gelangten Giften, so mit Blei. 
Alkohol. Schwefelkohlenstoff, Arsenik (und anderen s. unten 
S. 752) oder mit im Körper selbst endogen produzierten Giften. Eine 
solche Autointoxikation nimmt man z. B. bei den XNeuritiden bei 
Diabetes. Gicht u. a. an. 

Endlich dürfen auch Ernährungsstörungen im Nerven, z. B. im 
Alter, bei Arteriosklerose, bei kachektischen oder anämischen 
Zuständen. für die Ätiologie der Neuritis in Anspruch genommen 
werden. 

Nicht selten kombinieren sich mehrere der genannten Ursachen, 
z. B. Alkoholismus, Tuberkulose und Ernährungsstörung oder Alkoholis- 
mus und Trauma, Alkoholismus und Bleieinwirkung u.s.w. und führen 
dann um so leichter zu einer Neuritis. 

Symptome. Ein diagnostisch hervorragend wichtiges Symptom 
der Neuritis sind Schmerzen im Verlauf des. erkrankten Nerven (Mit- 
erkrankung der sensiblen Nervi nervorum). Ihre Intensität kann je nach 
dem Grade des Prozesses von leichten bis zu sehr heftigen Empfindungen 
wechseln. Dabei besteht gewöhnlich auch Druckempfindlichkeit des 
Nerven. besonders an exponiert oder auf harter Unterlage gelegenen 
Stellen. oft auch Druckempfindlichkeit der von ihm versorgten 
Muskeln. Manchmal lassen sich an oberflächlichen Stellen auch An- 
schwellungen des Nerven durchfühlen (Neuritis nodosa. s. oben). 
Im Verhreitungsgebiet des Nerven machen sich ferner neben Schmerzen 
häufig auch Parästhesien (Brennen, Kribbeln. Prickeln) und Hyper- 
ästhesien. insbesondere Hyperalgesie geltend. 

Alle diese sensiblen Reizerscheinungen, Schmerzen wie Parästhesien, 
konmen in erster Linie den interstitiellen Neuritiden zu. Bei den primär 
degenerativen (parenchymatösen) Formen treten sie dagegen meist zurück. 

Auf motorischem Gebiete sind Reizerscheinungen nicht gerade 
häufig, können aber gelegentlich in Form von Zuekungen, auch solchen 
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fibrillärer Natur (s. oben S. 719) und von Krämpfen vorkommen. 
Dieselben können durch direkte. aber auch durch reflektorische Reizung 
der motorischen Bahnen (von seiten erkrankter sensibler Fasern aus) zu- 
stande kommen. 

Weit wichtiger sind in der motorischen Sphäre Ausfallserscheinungen, 
nämlich Paresen resp. Lähmungen, die als selbstverständliche Folge des 
Unterganges motorischer Bahnen im peripheren Nerven auftreten. Da mit 
diesem Untergange sowohl der Reflexbogen der betreffenden Muskeln zer- 
stört wird, als auch die Muskeln dem Einfluß ihres trophischen Zentrums, 
der Vorderhornzellen im Rückenniark, entzogen werden, so müssen diese 
Lähmungen schlaffe, passiver Bewegung keinerlei Widerstand leistende 
sein, es müssen die Haut- und Sehnenreflexe, welche sich auf diese 
Muskeln beziehen, erlöschen, und es muß endlich in den Muskeln zu 
degenerativer Atrophie und damit zu den früher von uns schon aus- 
einandergesetzten Erscheinungen der elektrischen Entartungs- 
reaktion kommen. (Das Nähere über alles dieses siehe im all- 
gemeinen Teil.) 

Wie der Untergang motorischer Fasern zu Lähmungen, so führt. 
bei Neuritis der Untergang sensibler Bahnen zu Anästhesien resp. 
Hypästhesien. Dieselben können sich dem Kranken von selbst schon 
durch ein Gefühl des Taub-, Stumpf-, Pelzigseins etc. kundgeben, werden 
häufig jedoch erst durch eine genaue Sensibilitätsprüfung ermittelt. 

Der Grad und die Ausdehnung der Sensibilitätslähmung sind übrigens 
nicht selten geringer, als man nach der Intensität des neuritischen Pro- 
zesses und der Größe des von dem erkrankten Nerven versorgten Haut- 
gebietes erwarten sollte. Ja es kann sensible Lähmung trotz diffuser 
Erkrankung eines gemischten Nerven auch ganz fehlen. 

Diese fürs erste auffällige Erscheinung rührt von dem Ineinander- 
greifen benachbarter Hautnerven und ihren zahlreichen Anastomosen her, 
demzufolge sie sich gegenseitig bis zu einem gewissen Grade ersetzen 
können. 

Mitunter kommt es bei ausgedehnter Lähmung sensibler Bahnen. 
besonders solcher, welche die Muskel- und Gelenkempfindungen leiten, 
auch zu ausgesprochener Ataxie (siehe diese allgem. Teil). Dieselbe 
kann einen solchen Grad annehmen, daß das Bestehen einer Rücken- 
markserkrankung vorgetäuscht wird (Pseudotabes peripherica, bei 
alkoholischer Neuritis s. diese). 

Da der Reflexbogen ebenso in seinem sensiblen Schenkel wie in 
seinem motorischen unterbrochen werden kann, so können bei Neuritis, 
auch ohne dab eine motorische Lähmung besteht, durch Läsion sensibler 
Bahnen Reflexe aufgehoben werden. Eine hier und da im Initialstadium 
einer Neuritis sich findende Retflexsteigerung darf vielleicht auf einen 
Reizzustand sensibler Bahnen bezogen werden. 

Symptome auf anderen Innervationsgebieten, als dem sensiblen und 
motorischen, treten an Wichtigkeit und Häufigkeit bei der Neuritis im 
allgemeinen zurück. Doch werden gelegentlich deutliche vasomotorische 
(Röte oder Blässe der Haut), sekretorische (Vermehrung oder Ver- 
minderung der Schweib-, Tränen-, Speichelsekretion) und trophische 
Störungen (Herpes zoster, Glanzhaut, Ilautödem, Veränderungen an den 
Haaren |Ergrauen, Ausfall, Struppigwerden] und den Nägeln) beobachtet. 


Diagnose. Ein tast sicheres Merkmal für eine Neuritis ist es, 
wenn sich degenerativ-atrophische, also durch Entartungsreaktion 
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gekennzeichnete Lähmungen unter Schmerzen in den betreffenden 
Gebieten ausbilden. Die Schmerzen können dabei den Lähmungen kürzere 
oder längere Zeit vorausgehen. 

Gefestigt wird die Diagnose noch mehr, wenn auch Anästhesien 
im Verbreitungsgebiet der den gelähmten Muskeln entsprechenden Nerven 
auftreten. Beschränkt sich der Prozeß auf das Gebiet eines einzelnen 
peripheren Nerven, so spricht auch dieser Umstand gewichtig für die 
periphere Natur der Erkrankung. 

Es können zwar auch kleine Rückenmarksherde eng umschriebene Muskel- 
lähmungen machen, die infolge Zerstörung motorischer Vorderhornzellen degenera- 
tiven Charakters sind (z. B. spinale Muskelatrophie. Syringomyelie, Poliomyelitis 
anterior). Indessen deckt sich dabei die Auswahl der betroffenen Muskeln in der 
Regel nieht mit dem Ausbreitungsgebiet eines einzelnen peripheren Nerven, da von 
einem Rückenmarkssegment Wurzelfasern stets für mehrere periphere Nerven aus- 
sehen. Auch fehlen dann Anästhesien entweder ganz oder sie passen, wenn vorhanden, 
nicht genau in das Gebiet der Nerven hinein, denen die Muskellähmnngen entsprechen 
(z. B. Syringomyelie). 

Verläuft eine Neuritis ohne motorische Lähmungserscheinungen, z. B. nur mit 
Schmerzen und Parästhesien, oder aber tritt sie an vielen Nerven zugleich auf, so 
daß sehr umfangreiche Lähmungen entstehen. so kommt noch eine Reihe anderer 
Krankheitsprozesse differentialdiagnostisch in Betracht, die bei Besprechung der ein- 
zelnen Neuritisformen erwähnt werden sollen. 

Prognose. Die Prognose der Neuritis wird durch die Tatsache. 
daß im peripheren Nerven eine Neubildung untergegangener Achsen- 
zylinder möglich ist, relativ günstig gestaltet. Auch wenn die Leitungs- 
bahnen völlig zugrunde gegangen sind, so daß absolute Lähmung unter 
kompletter Entartungsreaktion besteht, kann eine Regeneration noch er- 
folgen, wenn sie natürlich auch nicht sicher in Aussicht zu stellen ist. 
Im übrigen richtet sich die Prognose sehr nach der Art der Ursache 
(siehe unten «die einzelnen Formen der Neuritis). Liegt eine völlige 
Kontinuitätstrennung des Nerven oder eine intensive Beteiligung des 
Nervenbindegewebes an (lem Prozeß vor, so ist die Prognose ungünstiger, 
als wenn es sich im wesentlichen nur um parenchymatöse, sei es primäre 
oder sekundäre Degeneration der Leitungsbahnen handelt, wie sie bei 
vielen traumatischen, rheumatischen und toxischen Lähmungen vorliegt. 
Akut einsetzende Neuritiden haben im allgemeinen eine bessere Pro- 
gnose, als langsam sich einschleichende und chronisch verlaufende. 

Im Einzelfalle kann man, sofern Lähmungen vorliegen, aus dem 
Verhalten der Entartungsreaktion sehr wichtige prognostische Schlüsse 
ziehen. Wir haben die bezüglichen Verhältnisse früher schon (S. 715) 
auseinandergesetzt. 

Therapie. In einer Reihe von Fällen kann speziellen kausalen 
Indikationen genügt werden. Unter Umständen wird ein auf den 
Nerven wirkender Dr uck chirurgisch behoben werden können, bei Gift- 
wirkungen (Alkohol, Blei, Arsenik etc.) muß die weitere Aufnahme des 
schädigenden Stoffes verhindert werden, Entzündungen, Eiterungen in 
der Umgebung der Nerven sind entsprechend zu behandeln, Syphilis 
verlangt eine Quecksilber- und Jodkur, bei „rheumatischer“, d. i. Er- 
kältungsursache, sind Salizylpräparate und Schwitzkuren anzuwenden, 
Diabetes, Gicht, sowie Zustände von Unterernährung sind diätetisch in 
Angriff zu nehmen, gegen Anämie sind Eisen- und Arsenikpräparate 
zu verordnen usw. 

Von allgemeinen Maßnahmen ist bei einer akuten, mit 
Schmerzen verlaufenden Neuritis vor allem Ruhigstellung der er- 
krankten Glieder, sowohl zur Beschränkung der Entzündung als zur 
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Milderung der Schmerzen nötig. Eine Armneuritis erfordert mindestens 
das Anlegen einer Tragschlinge (Mitella), eine Beinneuritis aber immer 
die Bettlage. Die Wirkung der Ruhe wird durch Kälteeinwirkung 
auf den erkrankten Nerven (Eisbeutel, kalte Kompressen) meist in 
wirksamer Weise unterstützt. (relegentlich wird allerdings von vorn- 
herein schon eine vorsichtige Wärmebehandlung. z. B. mit feuchten 
Einpackungen. wohltätig empfunden, worüber «der Versuch zu entscheiden 
hat. Zur Bekämpfung von Schmerzen können Phenacetin. Antipyrin 
u. a. Verwendung finden. Gegen sehr heftige Schmerzen hilft nur die 
Morphiuminjektion 0,005 —0.02 g am besten in loco (Vorsicht wegen 
Angewöhnung). Schmerzlindernd kann auch Anodengalvanisation 
wirken (s. allgem. Teil, S. 740). 

Auch auf die Haut ableitende Mittel (Chloroformliniment, Senf- 
papier u. a. s. allgem. Teil, S. 744) können versucht werden. Irgend- 
wie eingreifendere Prozeduren sind aber im Beginn einer Neuritis zu 
unterlassen, da sie nur eine schädliche Reizung auszuüben pflegen. 

Ist indessen das akute Stadium vorüber (nach einigen Wochen), so 
kann zur Beseitigung etwa noch bestehender Lähmungen und Schmerzen 
nicht nur die Elektrizität energischer und unter Heranziehung des fara- 
dischen Stromes benntzt werden, sondern es werden auch allmählich 
die übrigen physikalischen Heilmittel, Bäder mit oder ohne Zusatz von 
Salz, Sole, Eisensalzen, Moor etc., Massage. Gymnastik u. a. in An- 
wendung gebracht. Auch Kuren in geeigneten kKurorten kommen in 
späteren Stadien in Frage. Näheres hierüber siehe im therapeutischen 
Abschnitt des allgem. Teiles, S. 740 ft. 


- B. Spezielle Formen der Neuritis. 
Mononeuritiden. 


In vielen Fällen von Mononeuritis wird das Krankheitsbild fast 
völlig von der motorischen Lähmung beherrscht. Schmerzen und 
Anästhesien sind nur in geringem Maße vorhanden und nur in dia- 
enostischer Hinsicht. für die Beurteilung der Erkrankung als eine Neu- 
ritis. wichtig Diese Fälle werden unter den peripheren Lähmungen be- 
sprochen werden. 

In anderen Fällen wieder dominieren Schmerzen, während Lälıh- 
mungen fehlen oder ganz zurücktreten. Hier handelt es sich haupt- 
sächlich um Perineuritis (s. oben S. 746), die zu einer Reizung der 
Nervi nervorum führt. ohne «die Leitungsbahnen im Innern des Nerven 
zur Degeneration zu bringen. Diese Fälle werden bei den Neuralgien 
zur Sprache kommen. 


Polvyneuritiden. 
A. Polyneuritis auf toxischer Basis. 
Bleineuritis. 


Die Bleimeuritis befällt hauptsächlich Personen, die beruflich mit 
bleihaltigem Material zu tun haben, wie Schriftsetzer (Lettern), An- 
streicher, Lackierer (Bleifarben). Töpfer (Bleiglasuren), Arbeiter, die 
Mennige verwenden. Feilenhauer usw. Die Aufnahme des Bleies ge- 
schieht dabei entweder «durch Inhalation von bleihaltigem Staub oder 
dureh direktes Einbringen in den Mund durch beschmutzte Finger. 
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Seltener tragen bleihaltige Schminken, bleihaltiges Wasser (Leitungsröhren 
aus Blei!), Schnupftabak, der in Bleiverpackung lag oder Ähnliches die 
Schuld an einer Bleivergiftung. 


Symptome. Im Krankheitsbild dominiert durchaus die „Blei- 
lähmu ng“, die sich meist allmählich ausbildet, doch auch mit einem 
Schlage akut einsetzen kann. Dieselbe befällt in der großen Mehrzahl 
der Fälle ausschließlich das Radialisgebiet und zwar meist auf beiden 
Seiten (Fig. 16). Ist ein Arm überwiegend oder allein befallen, so ist 
es gewöhnlich der mehr angestrengte, in der Regel also der rechte. 
Zunächst pflegt der Extensor digitorum communis zu leiden, was sich 
im Unvermögen, den 3. und 4. Finger zu strecken, ausspricht. Die 
Extension der übrigen vom Extensor communis versorgten Finger bleibt 
fürs erste noch erhalten, da diese noch einige Extensoren besitzen. In 
schweren Fällen aber nimmt das ganze Radialisgebiet, soweit Hand und 
Fingerstrecker in Frage kommen, an der Lähmung teil. Dagegen pflegen 
auch dann der Brachioradialis, der Supinator und der Triceps frei zu 
bleiben. 


Diesem fast regelmäßigen Lähmungstypus gegenüber treten Fälle, 
in denen mehr oder weniger isoliert die kleinen Handmuskeln, Muskeln 
des Oberarmes (Deltoideus, Bi- 
ceps, Brachialis internus) des 
Beines (Iliopsoas und Quadri- 
ceps, oder seltener das Pero- 
naeusgebiet)auch wohl die Mus- 
keln des Kehlkopfs erkranken, 
oder die Lähmung gar generali- 
siert fast sämtliche Muskeln des 
Körpers befällt, an Häufigkeit 
sehr weit zurück. 

Sensible Störungen ste- 
hen bei der Bleineuritis, wenn 
sie überhaupt vorhanden sind, 
ganz im Hintergrund. Nur ge- 
legentlich zeigen sich Schmerz- 
haftigkeit der Muskeln oder Fig. 16. Stellung der Hände bei Radialislähmung 
geringe Parästhesien, Anästhe- infolge von Bleineuritis. (Eigene Beobachtung). 
sien und Analgesien. 





Hie und da sind, auch unabhängig von Neuritis, Arthralgien, Gelenkschmerzen 
bei Bleivergiftung beobachtet worden. Auch Gehirnstörungen (Encephalopathia 
saturnina) verschiedener Art, Epilepsie, Delirien, progressive Paralyse, Opticus- 
atrophie u. a. kommen in seltenen Fällen vor. 


Die Diagnose hat in erster Linie den Beruf des Kranken ins 
Auge zu fassen. Fast immer findet sich übrigens ein „Bleisaum‘“ am 
Zahnfleisch. Anamnestisch ist gewöhnlich zu eruieren, daß früher schon 
Bleikolik bestanden hat. 


Die Prognose ist im allgemeinen günstig, vor allem wenn die 
Schädlichkeit alsbald nach dem ersten Auftreten der Lähmuneserschei- 
nungen gemieden wird. Rezidive sind bei Wiederaufnahme des Berufes 
nicht selten. Prophylaktisch ist vor allem große Reinlichkeit (saubere 
Hände beim Essen ete.), eventuell auch der Gebrauch von Respiratoren 
wichtig. 
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Die Therapie besteht hauptsächlich in Anwendung der Elektri- 
zität (s. allgem. Teil, S. 740). Innerlich pflegt empirisch Jodkali ver- 
ordnet zu werden (1—2 g pro die) Außerdem werden gegen die 
Lähmungen speziell Schwefelbäder empfohlen. 


Arsenikneuritis. 


Sie ist viel seltener als Bleineuritis, kommt in der Regel ebenfalls als Gewerbe- 
krankheit, nur ausnahmsweise einmal bei sehr übertriebenem medikamentösen Ge- 
brauch von Arsenik oder durch zufällige Vergiftung mit arserikhaltigen Farben etc. 
vor. Gewöhnlich geht ihr als typischer Ausdruck der Arsenikvergiftung eine Gastro- 
enteritis voraus. Die Lähmungen befallen meist das Radialis- und Peronaeus- 
gebiet, doch auch andere Muskeln. und sind im Gegensatz zur Bleineuritis durch 
das starke Hervortreten von sensiblen Störungen, Schmerzen und Parästhesien 
hauptsächlich an Händen und Füßen gekennzeichnet. Die Prognose der Lähmungen 
ist in der Regel günstig und richtet sich im einzelnen nach dem Verhalten der Ent- 
artungsreaktien (s. S. 715). 


Schwefelkohlenstoffneuritis. 


Sie kommt bei mit dem Vulkanisieren von Gummi beschäftigten Arbeitern 
vor. Akute Wirkungen der CS,-Inhalation pflegen rausehartige Zustände (abnorme 
Heiterkeit oder Depression), ferner Müdigkeit, Se hwindelgefühl, Kopfschmerzen zu 
sein. Allmählich zunehmende Kraftlosirkeit, Appetitverlust, Öbstipation, herab- 
gesetzte Potenz. Später Lähmungen und Muskelatrophien an den Beinen meist im 
Peronaeus-, an den Armen im Ulnaris- oder Medianusgebiet, gelegentlich auch 
Tremor. Sensible Störungen treten als Sehmerzen, Parästhesien und Anästhesien auf. 
Prognose im ganzen günstig, doch oft langwieriger Verlauf. Ein rein peripherer Sitz 
der toxischen Veränderungen ist übrigens nieht erwiesen. Wahrscheinlich bestehen 
in Analorie zum Tierexperiment auch Störungen im Rückenmark (Vorderhörner, 
Hinterstränge). 

Nenritische Erkrankungen durch Quecksilber, Kupfer, Zink, Silber, 
Phosphor, Kohlenoxyd, Anilin, Dinitrobenzol usw. kommen vereinzelt vor. 


Alkoholneuritis. 


Die sehr häufige Alkoholneuritis kann durch mißbräuchlichen 
Genuß jedes alkoholhaltigen (retränkes entstehen. Wenn sie auch bei 
Branntweintrinkern mit Vorliebe auftritt, so wird sie doch auch bei Bier- 
trinkern nicht vermißt. Ausschlaggebend für ihre Entstehung ist die 
lange fortgesetzte. übermäßige Aufnahme des Getränkes. wobei es indi- 
viduell sehr verschieden ist, was schon als Ubermaß wirkt. Als mit- 
wirkende Faktoren treten häufig noch Trauma, Uberanstrengung, Blei- 
vergiftung, Tuberkulose u. a. hinzu. 

Symptome und Verlauf. Das erste, oft lange sich hinziehende 
Stadium der Alkoholneuritis pflegt durch sensible” Reizerscheinungen 
gekennzeichnet zu sein. Hierher sind zu zählen Schmerzen und 
Parästhesien besonders in den Beinen, weniger in den Armen, 
Wadenkrämpfe. Druckschmerzhaftigkeit der Nerven. aber auch 
der Muskeln. und zwar besonders wieder der Wadenmuskeln. Die 
Muskelempfindlichkeit ist fast charakteristisch für Alkohol- 
neuritis. Zugleich oder im weiteren Verlaufe stellen sich Muskel- 
schwäche, rasche Ermüdbarkeit und zwar vorzugsweise in den Beinen 
ein. denen später dann ausgesprochene Paresen und Lähmungen, manch- 
mal ganz plötzlich. folgen können. Die Lähmungen befallen mit Vor- 
liebe die Beine. z. B. das Peronäusgebiet oder den Quadriceps oder die 
Glutäalmuskeln. seltener alle diese Muskeln zusammen. Weniger häufig 
erkrankt die Armmuskulatur, wenn aber. dann zunächst meist das 
Radialisgebiet. In vereinzelten Fällen kann die Lähmung fast die ganze 
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Muskulatur des Körpers, auch das Zwerchfell, befallen, wobei sie 
sich. an den Beinen beginnend. von unten nach oben nach Art der 
Laxpryschen aufsteigenden Paralyse ausbreiten kann (s. diese). 

Die gelähmten Muskeln zeigen meist sehr deutlich elektrische 
Entartungsreaktion. Doch kann da, wo die Lähmung sich ganz 
allmählich einschleicht, auch bloße Herabsetzung der Erregrbarkeit be- 
stehen. Die zugehörigen Sehnenreflexe, besonders der Achillessehnen- 
und Patellarreflex. pflegen, der Unterbrechung des Reflexbogens ent- 
sprechend, bald zu erlöschen. Im initialen Reizstadium können sie 
gesteigert sein. 

ObjektiveSensibilitätsstörungen finden sich als Anästhesien. 
Analgesien, auch wohl als Hyperalgesien an verschiedenen Stellen, 
meist aber nicht sehr ausgesprochen. 

(relegentlich können stärkere ataktische Erscheinungen, und 
„war auch ohne besondere Lähmungserscheinungen. bestehen, so daß 
unsicherer, schleudernder Gang. Schwanken im Stehen bei 
geschlossenen Augen, ähnlich wie bei Tabes dorsalis (Pseudotabes 
alcoholica) oder. seltener, Koordinationsstörungen auch in den Armen 
auftreten. | 

Als trophische Störungen kommen Odeme und Hyperhidrosis 
der Beine vor. 

Gelegentlich zu beobachtende Herzstörungen (Tachykarlie, 
Dyspnoe) können auf Vagusneuritis. wohl aber auch auf direkte Wirkung 
des Alkohols auf das Herz bezogen werden. 

Für die Abgrenzung der alkoholischen Polyneuritis gegen andere 
Krankheiten (Tabes, Myelitis) ist es wichtig, daß die Blasen- und 
Mastdarminnervation (höchstens leichte Störungen) und die 
Pupilleninnervation so gut wie nie leiden. Dagegen kommen hie 
und da partielle Opticusatrophie (Optieusneuritis) und vor allem 
Augenmuskellähmungen vor, welche letztere aber in der Regel 
auf einer komplizierenden Erkrankung «der Augenmuskelkerne (Polio- 
encephalitis haemorrhagiea superior, s. diese) zu beruhen scheinen. 


Von Begleiterscheinungen, die ebenfalls auf der Alkoholintoxikation 
beruhen und zur Klarstellung der Diagnose beitragen können, sind zu 
nennen: kleinwelliger Tremor an den Händen und der Zunge, 
und psychische Störungen, Schlaflosigkeit, Verwirrtheit, Delirien, 
Hallueinationen und vor allem auffallende Gedächtnisschwäche für 
Erlebnisse der jüngsten Zeit. Außerdem pflegen Foetor alcoholicus 
und Vomitus matutinus nicht zu fehlen. Wo Mvelitis und Tabes in 
Betracht kommen, ist auf das fast ausnahmslose Intaktbleiben der Blasen- 
innervation und des Pupillenreflexes bei der Alkoholneuritis zu achten. 


Die Prognose ist bei alsbaldiger völliger Meidung des Alkohols 
im ganzen nicht ungünstig. Selbst schwere Fälle von umfangreicher 
Lähmung, die den Eindruck einer Myelitis machten, können, wenn auch 
in langwierigem, Monate bis ein Jahr und mehr umfassendem Verlaufe 
zur Heilung kommen. Doch sind auch Todesfälle beobachtet worden, 
auch können Lähmungen zurückbleiben. 


Therapie. Völlige Entziehung des Alkohols (eventuell Trinker- 
heilanstalt). Im übrigen sind Elektrizität. warme Bäder. Massage 
usw. wie oben (S. TIOFR) angegeben. in Anwendung zu bringen. Inner- 
lich wird Strychnin besonders empfohlen (Stry chnin. nitrieum 0.002 bis 
0.005 3 mal tägl. in Pillen). 


Lelirb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 48 


754 MORITZ, 


B. Polyneuritis bei Infektionskrankheiten. 
Diphtherieneuritis. 


Sie ist die häufigste unter den infektiösen Neuritiden und durch 
ein Toxin des Diphtheriebazillus bedingt (experimentell an Tieren 
festgestellt). Lähmungserscheinungen stehen durchaus im Vorder- 
grund. Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Nerven pflegen zu 
fehlen. Parästhesien und Anästhesien können stellenweise vorhanden sein. 

Typisch ist es, daß sich die Lähmung zunächst am Gaumen- 
segel, also in unmittelbarer Nähe des primären Krankheitsherdes 
lokalisiert. Das (saumensegel hängt schlaff herab und hebt sich nicht 
bei Phonation. Bei halbseitiger Lähmung steht es an der befallenen 
Seite tiefer und hebt sich beim Anlauten schief nach der gesunden 
Seite. Der Rachen ist meist anästhetisch. der Würgreflex fehlt. Das 
Schlucken ist erschwert. Flüssigkeiten regurgitieren durch die Nase, 
die Sprache ist näselnd. 

Mit der Gaumensegellähmung verbindet sich fast immer eine 
Akkommodationslähmung (M. ciliaris), so daß die Einstellung der 
Augen für wechselnde Entfernung unmöglich und vor allem Nahesehen, 
Lesen erschwert resp. vereitelt wird. Seltener gesellen sich dazu auch 
Lähmungen der äußeren Augenmuskeln besonders der Recti externi 
(N. abducens). Relativ häufig erlischt der Patellarreflex. ohne daß 
Lähmungen im Cruralisgebiete aufzutreten brauchten. Alle diese Er- 
scheinungen pflegen sich erst 2—3 Wochen oder noch später nach «dem 
Ablauf des lokalen Diphtherieprozesses einzustellen. 

Es können indessen, wenn auch wesentlich seltener, und dann 
meist noch später, auch ausgedehnte Lähmungen an den Beinen. Armen, 
ja am ganzen Körper auftreten, so daß Gehen, Stehen, Aufrichten im 
Bett unmöglich wird und die Kranken somit völlig hilflos werden. 
Dabei pflegen starke Parästhesien in den Extremitäten zu bestehen. 
In anderen Fällen kommt es zu ausgesprochener Ataxie der Beine, 
Schwanken im Stehen, besonders bei geschlossenen Augen, während die 
Kraft der Beine noch leidlich oder gut erhalten ist. 


Die Diagnose ist bei Kenntnis des Vorangehens einer Diphtherie 
und bei tvpischem Symptomenkomplex — Gaumensegel- und Akkommo- 
dationslähmung, Verlust des Patellarreflexes — leicht, kann aber in 
atvpischen Fällen — z. B. bei Vorwalten ataktischer Störungen und 
Parästhesien in den Beinen — gegenüber Tabes Schwierigkeiten machen. 
In letzterer Hinsicht ist darauf zu achten, daß die Diphtherieneuritis die 
Blase und den Pupillarreflex verschont und nicht zu Schmerzen führt. 


Die Prognose ist im allgemeinen günstig. Auch schwere Lähmungen 
ptlegen in einigen Monaten, leichte in wenigen Wochen zurückzugehen. 
Doch kann in seltenen Fällen infolge Beteiligung der Atmungs- 
muskulatur an der Lähmung der Tod erfolgen. Auch eine Schluck- 
pneumonie ist zu fürchten. Häufiger ist ein letaler Ausgang infolge 
von Herzlähmung. (Postdiphtherische Myokarlitis. Neuritische Be- 
teilieung des Vagus’). 

Die Therapie richtet sich nach den für Lähmungen gültigen all- 
gemeinen Gesichtspunkten (s. o.). Elektrizität und vielleicht Strychnin. 
nitricum (0.002—0,005 5mal tägl. in Pillen) dürften die Heilungsdauer 
abkürzen. 
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Die übrigen Neuritiden bei oder nach Infektionskrankheiten (Influenza, Typhus, 
Tuberkulose ete.) bieten keine Besonderheiten. Nur die 


Lepraneuritis 

nimmt noch eine Ausnahmestellung ein. Sie ist, wie schon erwähnt wurde, durch 
Einwirkung des Leprabazillus selbst bedingt und macht vorwiegend sensible Ausfalls- 
erscheinungen (Lepra anaesthetica), doch kommen auch Muskelatrophien, besonders 
an den kleinen Handmuskeln, vor. Da außerdem die Lepra auch zu Verstümme- 
lungen, z. B. der Finger, führen kann, so liegt die Verwechslung mit Syringo- 
myelie (s. diese) nieht fern.  Differentialdiagnostisch sind die eharakteristischen 
Lepraveränderungen, Lepraknoten (mit Bazillengehalt), weibe anästhetische Haut- 
narben u. a. maßgebend. 


C. Polymeuritis bei Konstitutionskrankheiten. 


Am häufigsten ist sie bei Diabetes, wo sie besonders gern in 
der Form von Ischias, auch von doppelseitiger, auftritt. Wenn 
auch eine diätetische antidiabetische Behandlung die Neuritis in der 
Regel bessert, oft beseitigt, so gibt es doch auch renitente Fälle, die 
noch nach Verschwinden des Zuckers monate- und jahrelang bestehen 
bleiben. Es kann übrigens gelegentlich auch eine primäre Nenritis 
symptomatisch zu Zuckerausscheidung führen. 

Von sonstigen hierher gehörigen Neuritiden sind die bei Gicht, Anämien 
und den verschiedensten mit Kachexie einhergehenden Krankheiten zu nennen, 
bei denen neben spezieller Neuritistherapie immer auch die Grundkrankheit Berück- 
sichtigung finden muß. Atiologisch macht man bei dieser Kategorie von Neuritiden 


die allerdings unbewiesene Annahme von Autointoxikation mit abnormen Stoff- 
wechselprodukten. 


D. Die Neuritis des Greisenalters 


hängt vielleicht mit Arteriosklerose zusammen, gegen die Jodkali in längerem 
Gebrauche zu versuchen ist. 


E. Die Neuritis im Puerperium 


lokalisiert sich mit Vorliebe im Medianus- und Ulnarisgebiet. Es ist die 
Ansicht aufgestellt worden, daß für diese Lokalisation eine gewisse 
Überanstrengung verantwortlich zu machen sei, indem viele Frauen 
während der Geburt sich krampfhaft anzuklammern pflegen. Diese Er- 
klärung ist aber zum mindesten nicht allgemein gültig. Auch kommen 
auf ganz andere Gebiete, z. B. das des Ischiadieus beschränkte, sowie 
seneralisierte Formen der Puerperalneuritis vor. Bei den puerperalen 
Beinlähmungren kommen teils traumatische Schädigungen während der 
Geburt (Druck durch den Kopf des Kindes, durch die Zange; Bevor- 
zugung des Peronäusgebietes durch die Lähmung), teils Fortsetzung ent- 
zündlicher Beckenprozesse auf den lumbo-sakralen Plexus in Betracht. 
Im übrigen hat man wieder an Autointoxikationen gedacht, da puer- 
perale Infektionen nicht vorhergerangen zu sein brauchen. Die Pro- 
gnose ist meist günstig. 


F. Die idiopathische Polyneuritis. 


Ätiologie und Symptome. Gelegentlich trifft man Fälle von Poly- 
neuritis, in denen keine der bisher erwähnten Ursachen auffindbar sind. 
Nur Erkältungen, Durchnässungen hat man wiederholt ihnen 
vorangehen sehen. Der Berinn kann unter Fieber akut sein, es kann 
sich Milztumor und Albuminurie finden, so daß der Eindruck einer 
Infektionskrankheit entsteht, wie denn auch manchmal ein ende- 
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misches gehäuftes Auftreten der Krankheit beobachtet wurde. In anderen 
Fällen hat die Krankheit von vornherein einen schleichenden Charakter, 
um chronisch weiter zu verlaufen. 

Bei den akuten Fällen kommen generalisierte Farmen vor., 
wo die Erkrankung in relativ kurzer Zeit fast alle Nervengebiete be- 
fällt, so daß eine universelle Lähmung entsteht. Auch der Facialis, 
seltener die Augenmuskeln, können mitbetroffen werden. Dagegen 
bleiben Blase und Mastdarm fast immer, die Pupillen wohl 
immer frei. Wird das Zwerchfell ergriffen, so bedeutet das in der 
Regel den letalen Ausgang. Mitunter steigt die Lähmung. an den Beinen 
berinnend, am Rumpf zu den Armen hinauf, um dann endlich auch an 
das Zwerchfell zu gelangen (LANDRYsche Paralyse, s. diese). Nach 
anfänglich größerem Umfange zieht sich die definitive Lähmung häufig 
auf einzelne Nervengebiete zurück, wo dann degenerative Muskelatrophien 
entstehen. Gewöhnlich sind es die Enden der Extremitäten, Unterarme, 
Hände, Unterschenkel, die am meisten, und zwar vornehmlich in den 
Extensorengebieten, leiden. Mit den motorischen Symptomen sind im 
Beginn fast immer auch Parästhesien (Taubsein, Pelzirsein, Ameisen- 
laufen) und Schmerzen mitunter sehr heftirer Art verbunden. Später 
bilden sich dann meist Anästhesien aus, auch kann deutliche Ataxie 
vorhanden sein. Die Sehnenreflexe in den befallenen Gebieten er- 
löschen. Von trophischen Störungen sind Ödeme häufig. 

Diagnose. Die akuten generalisierten Formen können mit akuter Meningo- 
myelitis verwechselt werden (s. diese). die auch mit umfangreichen Lähmungen, 
Schmerzen und Anästhesien einhergeht. Bei diffuser Myelitis leidet aber so gut 
wie immer auch die Blasenfunktion, während diese bei Neuritis frei zu bleiben 
pflegt. Myelitiden sind, sofern sie das Lendenmark frei lassen, außerdem durch 
erhöhte Patellarreflexe ausgezeichnet, während bei neuritischen Beinlähmungen die 
Patellarreflexe immer erloschen sind. 

Von Poliomyelitis anterior und spinaler Muskelatrophie unterscheidet sich die 
Polvnenritis dureh das Vorhandensein von Sensibilitätsstörungen.  Syringomyelie, 
mit der sie auch verwechselt werden könnte, weist neben Lähmungen zwar auch 
Sensibilitätsstörungen auf, letztere aber in der Regel in dissoziierter Form, indem 
Temperatur- und Schmerzsinn allein befallen zu sein pflegen, während der Tastsinn 
ganz oder fast ganz frei bleibt. Grehirnlähmungen unterscheiden sich von neuri- 
tischen ohne weiteres dureh ihre halbseitire Ausbreitung dureh die Steigerung der 
Sehnenreflexe, sowie das Fehlen von Entartungsreaktion in den Muskeln. 


Die Prognose lautet ähnlich wie für alle anderen vorher be- 
schriebenen Formen. Es gibt letal und mitunter rasch letal verlaufende 
Fälle, es gibt auch Fälle, in denen definitive Lähmungen und Paresen 
in einzelnen Körpergebieten zurückbleiben, im ganzen aber ist man doch 
überrascht, wie sich umfangreiche und schwere Lähmungen, wenn auch 
erst nach langer Zeit, doch noch wieder zurückbilden können. 

Therapeutisch ist bei rheumatischer, i. e. Erkältungsursache im Be- 
ginn von Salizylpräparaten und Schwitzprozeduren Gebrauch zu machen. Im 
übrigen ist nach den allgemeinen Prinzipien zu handeln (s. oben S. 749 ff.). 


2. Lähmungen. Krämpfe und Neuralgien im Gebiete peripherer 
Nerven. 
A. Allgemeines. 
Lähmungen im Gebiete peripherer Nerven. 


Sie entstehen durch Leitungsunterbrechung in den peripheren Nerven. 
Man rechnet dabei den peripheren Nerven von der Austrittsstelle seiner 


‘ 


=- 
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motorischen Wurzel aus dem Gehirn oder Rückenmark bis zu seinen 
Endverzweigungen im Muskel. Lähmungen durch Schädigung der moto- 
rischen Ganglienzellen in den Vorderhörnern des Rückenmarkes oder im 
Hirnstamm zählen, trotz der Zugehörigkeit dieser Gebilde zum peripheren 
‘motorischen Neuron, doch nicht mehr zu den peripheren, sondern zu den 
Rückenmarks- und Gehirnlälimungen. Immerhin kommen aber. wie man 
sieht, noch Veränderungen in der Schädelhöhle resp. im Rückenmarks- 
kanal für periphere Lähmungen in Betracht. 


Ätiologie. Periphere Lähmungen werden. abgesehen von Fällen. 
in denen eine unmittelbare Durchtrennung oder Zerstörung eines Nerven 
durch eine Verletzung stattgefunden hat. wohl immer durch eine Neu- 
ritis bedingt. Sie haben also auch deren Ursachen (traumatische. inkl. 
Überanstrengung, refrigeratorische, infektiöse oder toxische Einflüsse: 
s. oben Ätiologie der Neuritis). 

Pathologische Anatomie. Sie ist die der Neuritis, wobei nur zu bemerken 
ist, dab bei sehr leichten Lähmungen (z. B. rasch vorübergehenden Erkältimgs- oder 


Drucklähmungen) die anatomischen Veränderungen nur sehr geringfügig sein können 
(wohl hauptsächlich Zirkulationsstörungen, Ödem im Nerven etc). 


Die Diagnose einer peripheren Lähmung geht in vielen Fällen 
schon aus der Nachweisbarkeit einer peripher einwirkenden Ursache 
(z. B. eines Traumas) hervor. Sodann gründet sie sich auf die Be- 
‚schränkung der sensiblen und motorischen Ausfallserscheinungen auf 
das Innervationsgebiet eines oder weniger benachbarter peripherer 
Nerven. Die motorischen Lähmungen weisen ferner alle jene Zeichen 
‚auf. die wir bei neuritischen Lähmungen schon kennen gelernt haben: 
elektrische Entartungsreaktion, Erlöschen der zu dem 
gelähmten Muskel gehörigen Reflexe. schlaffe Natur der 
Lähmung. Natürlich ist auch der Nachweis sonstiger neuritischer 
Symptome (Druckempfindlichkeit des Nerven, Schmerz und vor allem 
Anästhesien in seinem Gebiete) bestimmend für die periphere Natur 
‘einer Lähmung (s. oben S. 749, Diagnose «der Neuritis). 

Die Prognose peripherer Lähmungen erledigt sich mit dem, was 
über (die Prognose der Neuritis gesagt wurde. Solange keine völlige 
-Zerstörung eines Nervenabschnittes “vorliegt. resp. sofern bei einer 
Nervendurchtrennung eine rasche spontane oder operative Wiederver- 
einigung der beiden Nervenenden möglich ist, solange ist die Prognose 
im allgemeinen, dank dem Regenerationsbestreben der "peripheren Nerven- 
fasern. nicht ungünstig. Genauere Anhaltspunkte ergibt, wie wir früher 
schon erörtert haben. das spezielle Verhalten der Entartungsreaktion 
(S. 715). 

Therapie. Soweit nicht eine kausale chirurgische oder antisyphi- 
litische Therapie möglich ist, kommen im wesentlichen die physikalischen 
Heilmethoden — Elektrizität, Massage. Gymnastik. Hydro- 
therapie — in Betracht. (Siehe darüber Therapie der Neuritis. S. 74 
und «den therapeutischen Abschnitt im allgemeinen Teil.) 


yY .. e Y e e Yy 
Krämpfe im Gebiete peripherer Nerven. 

Der eben gegebenen Definition der ‚peripheren Lähmungen ent- 
sprechend, würden periphere Krämpfe solche sein, welche durch Reizung 
motorischer Nerven an irgend einem Punkte zwischen dem Zentralverven- 
‚system und dem Muskel zustande kommen. Wir sind aber häufig nicht 
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in der Lage, es einem Krampf anzusehen, ob er in dieser Weise oder 
etwa durch Reizung des Kernes des betreffenden Muskelnerven im Rücken- 
mark resp. dem Hirnstamme oder auch durch Reizung einer Hirnrinden- 
stelle entstanden ist (s. S. 718). Diese letzteren Stationen kommen neben 
dem peripheren Nerven als Angriffspunkte für einen krampferrerenden 
Reiz hauptsächlich in Betracht und sind wahrscheinlich sogar öfter als 
der periphere Nerv selbst engagiert. Wir können daher in der folgen- 
den Darstellung periphere Krämpfe von zentralen nicht streng trennen. 
Es werden jedoch nur diejenigen Krämpfe Berücksichtigung finden, die 
sich im Gebiete eines einzelnen oder weniger benachbarter Nerven ab- 
spielen. 


Atiologie. Nicht wenige isolierte Krämpfe sind reflektorischer 
Natur, d. h. sie verdanken Reizzuständen in benachbarten (oder auch 
entfernteren) sensiblen Nervengebieten ihre Entstehung (Entzündungen, 
Ulzerationen etc. im sensiblen Innervationsgebiet des Trigeminus 
können Krampf im motorischen Trigeminus oder Facialis bewirken usw.). 
Schon hier spielen also die motorischen Nervenkerne im Hirnstanıme 
als „Reflexzentren* (s. S. 705) bei der Entstehung des Krampfes eine 
wesentliche Rolle. Eine direkte Reizung des motorischen Nerven 
kann durch alle diejenigen Ursachen bewirkt werden, welche auch für 
Lähmungen in Betracht kommen. Denn es ist ein fast allgemeines 
Gesetz, daß solche Einflüsse, die eine Funktion aufheben können, bei 
schwächerer Einwirkung einen Reizzustand hervorrufen. So kann Ver- 
letzung eines Nerven, Druck auf einen solchen (Narbe. (reschwulst., 
Aneurysma, Erkrankungen der Schädelbasis. der Wirbel etc.) oder auch 
eine Neuritis (z. B. Wadenkrampf bei Alkoholneuritis) einen Krampf 
hervorrufen. 

Degenerative Prozesse in den Rückenmarkshörnern (z. B. pro- 
gressive spinale Muskelatrophie) bewirken gewöhnlich, wenn sie moto- 
rische Reizerscheinungen machen, fibrilläre und faszikuläre Muskel- 
zuckungen (s. S. 719). Es kommen aber, wie ich beobachtet habe, 
auch Krämpfe ganzer Muskeln dabei vor (Waden-, Bauch-, Armmusku- 
latur u. a... Auch Tumoren. Erweichungen, Blutungen, Entzündungen 
dieser Gegend mögen gelegentlich Krämpfe hervorrufen. Jedenfalls 
kommen solche Veränderungen für Krämpfe, die von der Hirnrinde 
ausgehen, in Betracht (siehe bei Gehirnkrankheiten). 


Die mit Krämpfen einhergehenden Neurosen (Hysterie. Epi- 
lepsie, Chorea, Myotonie. Myoklonie) können gelegentlich ebenfalls 
Symptomenbilder aufweisen, die denen peripher bedingter Krämpfe sehr 
ähneln. 

Wichtig ist ferner Überanstrengung einzelner Muskel- 
gebiete als Ursache für Krämpfe (Schreibekrampf, Klavier-. Violin- 
spielerkrämpfe u. v. a.; Analogie zu Überanstrengungsneuritis, s. oben 
S. 747). Zum Teil mögen den Überanstrengungskrämpfen geradezu 
leichte Neuritiden zugrunde liegen, in der Mehrzahl der Fälle dürften 
sie jedoch „funktionell“ bedingt und zentralen, sei es spinalen oder 
kortikalen Ursprungs sein. 

techt wesentlich für das Auftreten von Krämpfen ist endlich eine 
gewisse, meist angeborene ‚meuropathische Disposition“ (Hysterie, 
Neurasthenie, Epilepsie. Potatorium der Eltern und Ahnliches). Auch 
anämische, kachektische Zustände u. «dergl. können ihnen den Boden 
ehnen. 
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Symptome. Die Krämpfe sind tonischer oder klonischer 
Natur (s. S. 718). Sie umfassen entweder Muskeln. die zum Inner- 
vationsgebiete eines bestimmten peripheren Nerven gehören oder solche, 
die funktionell zusammengehören, d. h. bei gewissen komplizierten Be- 
wegungen zusammen in Aktion treten (Beschäftigungskrämpfe). Tonische 
Krämpfe können durch Reizung sensibler Muskelnerven schmerzhaft 
sein (Crampi). 

Die Prognose isolierter Krämpfe ist keine allzu günstige. Nicht 
wenige stellen ein langwieriges oder gar unheilbares Leiden dar. Aın 
besten ist die Prognose bei bekannter und zu beseitigender Ursache. 


Die Therapie hat dementsprechend sorgfältigst nach allem, 
was für eine direkte oder indirekte Reizung des erkrankten 
Nervengebietes verantwortlich gemacht werden könnte, zu 
fahnden. Auch krankhafte Zustände in entfernteren Gebieten, z. B. 
in dem (zenitalsystem oder im Verdauungstraktus sind, besonders bei 
„nervösen" Menschen. zu berücksichtigen. Selbstverständlich ist auch 
gegen (disponierende Allgemeinzustände überhaupt, wie Anämie., 
Nervosität. schlechten Ernährungszustand, entsprechend vorzugehen. 
Symptomatisch ist Elektrizität und zwar die Galvanisation des Krampf- 
gebietes mit der Anode zu versuchen. Außerdem kommt auch der 
Gymnastik und der Massage, zum Teil auch orthopädischen 
Maßnahmen (Stützapparate) Bedeutung zu. Rein palliativ werden 
Narkotika, Brom, Morphium und namentlich auch Hyosein (Hyosecin. 
hydrobromie. 1—3 Decimilligeramm und mehr subkutan) angewendet. 


Neuralgien. 


Ätiologie und pathologische Anatomie. Wir begegnen bei 
den Neuralgien denselben ätiologischen Faktoren. die wir bei der 
Neuritis kennen lernten, denselben, die auch für die peripheren Läh- 
mungen und die peripheren Krämpfe in Betracht kommen. Speziell 
zwischen den letzteren und den Neuralgien besteht übrigens ja auclı 
im Wesen des Krankheitsprozesses eine vollkommene Analogie. Die 
Kränpfe beruhen auf einer Reizung motorischer, die Neuralgien auf 
einer solehen sensibler Bahnen. Wahrscheinlich liegt in einem großen 
Teile der Neuralgien wieder geradezu eine neuritische Erkrankung 
des Nerven vor. In einzelnen Fällen läßt sich dies aus neuritischen 
Begleitsymptomen (Lähmungen, Anästhesien) sicher entnehmen. In 
anderen fehlen solche positive Hinweise. ohne «aß man («deswegen 
eine Neuritis ausschließen könnte. Wir haben schon früher hervor- 
gehoben. «daß speziell eine Entzündung «des Perineuriums (Peri- 
neuritis) durch Reizung der Nervi nervorum zu Schmerzen führen 
kann, ohne daß die im Imnern des Nerven verlaufenden Leitungs- 
bahnen Schaden zu leiden brauchten. Gelegentlich hat man bei Neu- 
ralgien an exzidierten Nervenstücken, auch am Ganglion (Grasseri. neu- 
ritische Veränderungen direkt anatomisch festgestellt, m anderen Fällen 
freilich auch vermißt. Vielleicht genügen aber schon Zirkulations- 
störungen im Nerven. um eine Neuralgie zu erzeugen. Auch braucht 
das exstirpierte Stück nicht gerade das kranke gewesen zu sein. 
Immerhin wird die Neuralgie in vielen Fällen noch als „funktionelle“ 
Erkrankung, d. h. als eine Erkrankung betrachtet, der kein nachweis- 
bares anatomisches Substrat entspricht. Am nächsten liegt diese Auf- 
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fassung da, wo Neuralgien bei einer allgemeinen Neurose, speziell der 
Hysterie, auftreten. 

Bezüglich der Ursachen, die die Neuralgie mit der Neuritis 
gemeinsam hat, nämlich traumatischer, infektiöser. toxischer 
und Erkältungseinflüsse, ist das bei der Neuritis Gesagte nachzu- 
lesen ($.746). Hier wie dort kommen in Betracht Druck, Quetschung, 
Zerrung des Nerven der verschiedensten Art (Narben, periostitische 
Schwellungen, Exostosen, tuberkulöse und sonstige Wirbelerkrankungen, 
Aneurysmen, Fremdkörper, luxierte oder frakturierte Knochen, Fäkal- 
massen, Hernien [Hernia obturatoria] u. v. a.), Syphilis (teils als 
syphilitische Neuritis, teils mechanisch durch gummöse Geschwülste 
oder periostitische Verdickungen wirkend, die auf Nervenäste |[Trige- 
minus bei der Passage durch die engen Knochenkanäle!] drücken), 
verschiedene andere Infektionskrankheiten (besonders Influenza 
und Malaria), Intoxikation mit Blei, Quecksilber, Arsenik, Alko- 
hol u. a., gewisse Konstitutionskrankheiten wie Diabetes und Gicht 
(Autointoxikation), rasche Abkühlung erhitzter Körperteile u. a. m. 

Auch durch direkten Übergang einer benachbarten Ent- 
zündung auf einen sensiblen Nerven kann es zu Neuralgie kommen, 
so zu Trigeminusneuralgie bei Zahnkaries, bei Erkrankung der Stirn- 
und Oberkieferhöhlen usw. 

In manchen Fällen ist eine Neuralgie, ähnlich wie wir es bei den 
Krämpfen sahen, auch reflektorischen Ursprunges, so, wenn eine 
Trigeminusneuralgie im 1. oder 2. Ast bei einer Zahnaffektion im Unter- 
kiefer, oder eine Trigeminusneuralgie bei einer Mittelohrerkrankung 
auftritt usw. (Reflex über den Trigeminuskern im Hirnstamm). Auch 
durch Reflexe von entfernten Organen her, z. B. von Uterus oder vom 
Darm auf den Trigeminus, hat man Neuralgien erklären wollen. 

Als «disponierende Momente wirken Anämie, kachektische 
Zustände, neuropathische Belastung. sowie Hysterie und Neu- 
rasthenie. 

Frauen erkranken im ganzen leichter an Neuralgien als Männer (größere 
„nervöse Disposition“ der Frauen), nur in bezug auf die Ischias behaupten die 
Männer den Vorrang (mehr toxische und Erkältungsschädlichkeiten bei den Männern). 
Das Kindesalter ist fast immun. Etwa ein Drittel aller Neuralgiefälle betrifft den 
Trireminus (Disposition durch den Verlauf des Nerven durch viele enge Kanäle), 


ein weiteres Drittel den Ischiadieus (Disposition durch die Länge und oberflächliche 
Lage des Nerven). Die übrigen Neuralgien verteilen sich auf das letzte Drittel. 


Symptome. Der neuralgische Schmerz ist durch seine Aus- 
breitung längs eines peripheren Nerven (der Kranke kann den 
anatomischen Verlauf des Nerven nach seinem Schmerz genau angeben), 
dureh seine mitunter exorbitante Heftigkeit (besonders bei Trigeminus- 
neuralgie), vor allem aber durch sein intervalläres Auftreten oder 
wenigstens Exacerbieren gekennzeichnet. Das zeitliche Verhalten ist 
dabei verschieden. Die Schmerzattacken können von Sekunden bis 
Minuten, ja Stunden «dauern und ebenso können die freien Intervalle 
sich auf Minuten, aber auch auf Stunden, Tage, Wochen und mehr 
belaufen. 

Hie und da kommt ein bestimmter Typus im Auftreten neural- 
eischer Anfälle vor, indem sich die Schmerzen annähernd regelmäßig 
zu einer bestinnmten Zeit des Tages einstellen. Man hat solche Fälle 
in der Regel mit Malaria in Verbindung gebracht, häufig sicher mit 
Unreeht. Zum mindesten ist zu verlangen, daß da, wo eine malarische 
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Neuralgie diagnostiziert wird, Malaria überhaupt vorkommt. Bestimmte 
Anfallstypen beobachtet man gelegentlich auch bei anderen Krankheiten, 
die sicher nichts mit Malaria zu tun haben, z. B. bei Cholelithiasis. 

Der Anfall tritt entweder spontan auf oder er wird durch ein 
äußeres Moment, Bewegung, Erschütterung, Abkühlung des befallenen 
Teiles (z. B. durch einen Luftzug) oder auch durch psychische Ein- 
flüsse (Schreck. Ärger, Hören von Musik etc.) ausgelöst. Parästhesien 
(Kribbeln, Vertaubungsgefühl ete.) können den Anfall einleiten, sowie 
auch außerhalb (desselben bestehen. 

. Fast konstant ist an dem befallenen Nerven erhöhte Druck- 
empfindlichkeit (wie die Neuritis) zu konstatieren, die sich an ge- 
wissen Punkten, wo der Nerv durch eine Fascie hindurch oder aus einen 
Knochenkanal heraustritt, wo er besonders oberflächlich oder auf harter 
Unterlage liegt usw., vorzugsweise geltend macht (sog. VALLEIXSche 
Druckpunkte). Wir werden auf diese Druckpunkte, denen diagnosti- 
sches Interesse zukommt, bei den einzelnen Neuralgien noch näher ein- 
geheu. Auch die Haut kann im Gebiet des befallenen Nerven hyper- 
ästhetisch sein, wie sich andererseits auch Anästhesie daselbst finden 
kann (neuritisches Symptom). Eine Reihe vasomotorischer, sekre- 
torischer und sensorischer Störungen, wie sie namentlich bei Trige- 
minusneuralgie vorkommen können (Röte oder Blässe der Haut, Schweiß- 
ausbruch, Tränen, Speichel, Nasenschleimabsonderung, Lichtscheu, Ohren- 
sausen, (seschmacksparästliesien u. a. m.) kommen wahrscheinlich reflek- 
torisch zustande. Bei langdauernden Neuralgien, ebenfalls wieder 
vornehmlich bei solchen im Gebiete des Trigeminus, können auch 
trophische Störungen sich einstellen (partieller Haarausfall, Ergrauen 
der Haare, Atrophie oder Verdickung, abnorme Pigmentierung der 
Haut usw.). 

Das Allgemeinbefinden kann durch große Heftiekeit der Schmerzen, 
Störung der Nachtruhe, Erschwerung der Nahrungsaufnahme (bei Trige- 
minusneuralgie kann jede Kaubewegung einen Paroxysmus auslösen) 
erheblich leiden. Viele Fälle von Morphinismus und vereinzelt selbst 
solche von Selbstmord kommen auf das Konto schwerer, anhaltender 
Neuralgien. 


Die Diagnose kann bei Berücksichtigung der charakteristischen 
Symptomentrias — anlallsweise auftretender Schmerz, Ausbreitung im 
Verlauf eines Nerven, Druckpunkte — Schwierigkeiten kaum unterliegen. 
Es ist nicht zu unterlassen, in jedem Falle nach neuritischen Symptomen 
zu suchen (Anästhesien, Aufhebung der Reflexe, degenerative Muskel- 
atrophie). 


Die Prognose richtet sich nach der Natur der Ursache. Bei 
schweren idiopathischen, d. h. ohne ersichtlichen Grund auftretenden 
Neuralgien ist die Prognose stets zweifelhaft. Sie können wochen- und 
monate-, aber auch jahrelang «lauern oder ganz unheilbar sein. Beson- 
ders hartnäckig pflegen Neuralgien im höheren Alter zu sein. Fs liegen 
bei ilınen vielleicht Ernährungsstörungen im Nerven auf arterio-sklero- 
tischer Basis vor. Die Prognose richtet sich auch nach dem befallenen 
Nerven. Bei schwerer Trigeminusneuralgie ist sie z. B. schlechter als 
bei schwerer Ischias. 

Therapie. In erster Linie stehen kausale Indikationen. Man 
hat auf Syphilis, auf etwaige mechanische Störungen, die chirur- 
gisch zu beseitigen wären (Narbenexzisionen [vor allem bei Amputations- 
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stümpfen kommen durch Einheilung von Nervenzweigen in die Narbe 
heftige „Amputationsneuralgien“ vor]. Entfernung von Fremdkörpern. 
von Geschwülsten |Beckengeschwülste bei Ischias!] etc.) auf Wirbel- 
erkrankungen. auf Reizzustände im Gebiete oder der Nachbar- 
schaft des befallenen Nerven (bei Trigeminusneuralgie: Zahnkaries, 
Stirnhöhlen-. Oberkieferhöhlenkatarrhe, Ohrenerkrankungen) zu achten. 

Bei Verdacht auf Malaria ist Chinin (0,5-—2,0 g vor dem zu 
erwartenden Anfall, bei Anämie Eisen und Arsenik anzuwenden. 
Bei Erkältungsgenese sind Salizylsäurepräparate und Schwitz- 
prozeduren (Dampf-. Heißluftbad, schweißtreibende Tees), bei Dia- 
betes oder Gicht ein entsprechendes diätetisches Regime, bei 
Hysterie geeignete Allgemeinbehandlung (hydrotherapeutische 
Kuren, Gebirgs-, Seeklima, reizlose Diät, Fisen- und Arsenpräparate) 
anzuwenden. Toxische Einflüsse (Alkohol, Tabak, Blei ete.) sind als- 
bald zu eliminieren, bei Altersneuralgien ist ein Versuch mit längerer 
Darreichung von Jodkali (0,5—1,0 pro die, mit Pausen durch Monate 
hindurch) zu machen. 

Die symptomatische Behandlung geht bei frischen Neuralgien 
in derselben Weise wie bei frischer Neuritis vor: möglichste Ruhig- 
stellung des erkrankten Teiles (Bett). versuchsweise Kälteeinwirkung: 
Eisblase, wiederholte Durchfrierung der Haut mit Chloräthyl- oder 
Atherspray (vielleicht. durch Anämisierung des Nerven, schmerzstillend 
wirkend), innerlich schmerzstillende resp. narkotische Mittel (Phen- 
acetin, Antipyrin. Pyramidon. Morphium etc.), deren wirksamstes die 
Morphiuminjektion (Morph. hydrochl. 0.01--0,02) ist. Auch eine 
vorsichtige Anodengalvanisation kann alsbald versucht werden 
(s. S. 740). | 

Besteht die Neuralgie schon einige Zeit, so ist auch der fara- 
ılische Pinsel heranzuziehen (besonders bei Ischias), wobei es nichts 
verschlägt. daß die Applikation selbst ebenfalls schmerzhaft sein kann 
(„Gegenreiz“, s. allgem. Teil, S. 741). Auch Massage des Nerven ist 
in älteren Fällen zu probieren (Ischias) Des weiteren kommen dann 
alle die mannigfaltigen „ableitenden“ Mittel an die Reihe, die wir 
im allgemeinen Teile erwähnt haben, nämlich hautreizende Salben und 
Linimente, Schröpfköpfe, Vesikatore. Brandschorfe usw.. und die ver- 
schiedenen Bäder. die einen Hautreiz setzen. warme Bäder eventuell 
mit entsprechenden Zusätzen (Sole. Schwefelkalium, Moor, Eisen etc.), 
heibe Dampf-, Luft-, Sandbäder usw. (s. S. 742). 

Derartige äußere Applikationen eignen sich vorzugsweise für 
Neuralgien des Rumpfes und der Fxtremitäten. Bei «der Trigeminus- 
neuraleie kann man von ihnen nur beschränkten Gebrauch machen. 
Hier ist man auch im weiteren Verlaufe hauptsächlich auf innere Mittel 
angewiesen. So ist durch längere Zeit hindurch Arsenik (Rezept 
S. 744). Chinin (2—4 g pro die. Vorsicht wegen Nebenerscheinungen 
am Ohr), auch wohl die Tinetura Gelsemii sempervirentis (dreimal 
täglich 20 Tropfen) zu versuchen. Zur allgemeinen Beruhigung und 
gegen Schlaflosigkeit Bromkali (20—4,0 g), Chloralhydrat (10—30) 
u. ähnl. 

kin gewichtiges Wort spricht, besonders bei der Trigeminus- 
neuralgie, nicht selten die Chirurgie. Durch Resektion oder Aus- 
reißung von Nervenstücken (N. supra- und infraorbitalis), vor allem 
aber durch die intrakranielle Resektion des Ganglion Gasseri, 
sind schon schwere veraltete Fälle zur Heilung gekommen. Beim 
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Ischiadicus hat man gelegentlich mit Erfolg die blutige Dehnung 
‘oder seine Ausschälung aus Adhäsionen und Narben vorgenommen. 
Bevor man hierzu schreitet, sollte die Methode der unblutigen Dehnung 
versucht werden. (Das im Knie gestreckte Bein wird in der Narkose 
im Hüftgelenk forciert gebeugt, wodurch der Ischiadieus eine starke 
Zerrung, vor allem am Foramen ischiadicum, erleidet). 

Neuerdings gewinnt endlich die Injektion verschiedener Flüssig- 
keiten in den Nerven oder in seine Umgebung therapeutische Be- 
‚deutung. 

So wird von Alkoholinjektionen in die Trigeminusäste bei ihrem Austritt aus 
der Schädelbasis bei hartnäckiger Trigeminusneuralgie (SCHLÖSSER) und von In- 


filtration des Ischiadieus mit 100 bis 150 cem physiologischer Kochsalzlösung, der 
I ° 0 Kukain zugesetzt ist, Günstiges berichtet (LANGE). 


Herpes zoster (Gürtelrose). 


Symptome. Die Erkrankung besteht in akutem Auftreten gruppen- 
weise angeordneter Bläschen auf geröteter Haut, und zwar in dem 
Hautinnervationsbezirk eines oder mehrerer benachbarter Spinalganglien. 
Der Herpes zoster tritt am häufigsten am Rumpf auf, wo diese Inner- 
vationszonen Gürtelform haben (s. S. 812 über die spinale segmentale 
Innervation). Doch kommt er auch an sonstigen Hautregionen, ins- 
besondere im Gesicht und an den Extremitäten, sowie auch auf Schleim- 
‚häuten, z. B. der Mundhöhle, vor. Fast immer ist er einseitig, die Mittel- 
linie nicht oder kaum überschreitend. Die Bläschen konfluieren im 
weiteren Verlaufe häufig, trocknen und verkrusten in wenigen Tagen, 
können aber auch vereitern oder sogar gangränös werden. Prodromal, 
sowie manchmal auch die Eruption verschieden lang überdauernd, 
können heftige Neuralgien im Krankheitsgebiet bestehen. 


Atiologie. Gelegentliches epidemisches Auftreten des Zoster und 
Einhergehen desselben mit Fieber deuten auf einen infektiösen Ursprung 
hin. Dasselbe tut die pathologische Anatomie, welche in der großen 
Mehrzahl der zur Autopsie gekommenen Fälle eine hämorrhagische 
Entzündung der dem befallenen Hautgebiet entsprechenden Spinal- 
ganglien nachgewiesen hat. Die durch die Entzündung gesetzte Reizung 
des sensiblen Ganglions erklärt die Neuralgien. Die Bläscheneruption 
beruht vielleicht auf Reizung von das Ganglion durchsetzenden sym- 
patliischen Fasern (HEAD) (s. S. 802). 

Therapie. Einpudern der Eruptionen mit indifferentem Puder 
oder mit Zinkpuder (5—10°/, Zinc. oxydat.) oder Bedecken derselben 
mit Öl oder indifferenten Salben. Schutzverband. 


Anhang. 
Gelenkneuralgien. 


Es kommen speziell in den Gelenken Schmerzzustände rein „nervösen“ Cha- 
rakters, d. h. ohne entsprechende anatomische Veränderungen, vor. Allenfalls be- 
steht geringe. Schwellung, die indessen gewöhnlich im subkutanen Gewebe gelesen 
ist. Dagegen lassen sich bestimmte Druckpunkte und Hauthyperästhesie über 
dem Gelenke oft nachweisen. Das Gehen kann dabei schmerzhaft sein, dann meiden 
die Kranken oft jede Bewegung, es kann aber umeekehrt der Schmerz auch gerade 
bei Bewegung nachlassen. Nicht selten ist der Schmerz wechselnd und besonders 
auch psychischen Einflüssen unterworfen. Manchmal hat ein Trauma den Anstoß 
zu «lem Leiden gegeben, in anderen Fällen läßt sich eine spezielle Ursache nicht 
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nachweisen, häufig aber doch eine allgemeine „neuropathische“ Konstitution 
oder geradezu Hysterie konstatieren. Meist handelt es sich um jugendliche weih- 
liche Personen, hie und da um Kinder. 

In der Behandlung ist Verzärtelung zu vermeiden, das Gelenk muß, auch 
wenn Bewegung den Schmerz vermehrt, gebraucht werden. Mit lokalen Ein- 
reibungen etc. erzielt man weniger Erfolg, als mit entsprechenden hydrothera- 
peutischen Maßnahmen (kühle Halbbäder, Schwammbad, Douchen auf das Knie ete. 
s. S. 742 ff). Außerdem Gebirgs-, Seeaufenthalt, Landleben, Eisen, Arsenik etc. 


Kopfschmerz (Cephalaea, Cephalalgie). 


Kopfschmerz kommt differential-diagnostisch bei Nervenleiden so 
oft in Betracht und bildet trotz sehr verschiedenartiger Provenienz doch 
so häufig die Hauptklage der Kranken, daß eine kurze Übersicht über 
seine verschiedenen Formen geboten erscheint. 

Ätiologie. a) Erkrankungen des Schädels, seiner Be- 
deckungen und Auskleidungen. 

„Rheumatische‘‘ Erkrankung der Kopfschwarte. Die Kopf- 
haut ist druckempfindlich, Zugluft verstärkt den Schmerz. Therapie: 
Wärme, Natrium salicylic. Erkrankung des Periosts oder der 
Knochen des Schädels, meist auf Syphilis beruhend; Therapie: Jod, 
Quecksilber. Katarrhe oder Eiterungen in den Nebenhöhlen der 
Nase (Oberkiefer-, Stirn-, Siebbein-, Keilbeinhöhle), sowie Erkran- 
kungen des Mittelohrs. Entsprechende (eventuell operative) Be- 
handlung dieser häufigen Ursachen von Kopfschmerz. 

b) Reizung der sensiblen Nerven der Gehirnhäute. (Das 
Gehirn selbst ist insensibel.e. Eine Reizung des Gehirns selbst könnte 
auch nur eine Schmerzprojektion an die Peripherie bedingen). 

a) Anatomische Erkrankung der Gehirnhäute: verschiedene 
Formen der Meningitis, insbesondere auch syphilitische Meningitis; 
Meningitisbehandlung, Jod, Quecksilber. 

ß) Reizung durch erhöhten Hirndruck: Tumor cerebri, 
Hirnabszeß, Hydrocephalus. Entsprechende Behandlung dieser 
Zustände. 

y) Toxische Reizung. Autointoxikation: Urämie, Diabetes, 
Gicht. Exogene Gifte: Alkohol, Nikotin, Koffein, Chloroform, 
Morphium, Blei usw. 

ô) Reizung durch Zirkulationsstörung: 

aa) Anämie (sehr häufige Ursache von Kopfschmerz, derselbe 
lindert sich im Liegen); anch der Kopfschmerz bei Arteriosklerose 
dürfte auf Ischämie beruhen. 

BP) Hyperämie: Passive Hyperämie bei Herzfehlern, Emphy- 
sema pulmonum, heftigem Husten. Beengung der Venae ju- 
gulares durch Struma, Geschwülste, enge Krawatten. Auch erhöhter 
Hirndruck wirkt vielleicht behindernd auf den Abfluß des venösen Blutes 
aus dem Schädel. Aktive Hyperämie bei Kongestionen zum Kopf, 
Insolation ete. 

Manche sonstige Formen von Kopfschmerz lassen sich nicht 
mit Sicherheit unter eine der genannten Rubriken bringen. So kann 
der häufige Kopfschmerz bei Magenerkrankungen, bei Obstipation 
und sonstigen Darmerkrankungen (auch Zoonosen, Bandwurm etc.) 
sowohl auf Autointoxikation beruhen, als durch Reflex auf die Hirnhaut- 
vasomotoren zustande kommen, Fieberkopfschmerz kann durch Hyper- 
ämie oder durch toxische Reizung bedingt sein usw. Der eigentliche 
nervöse Kopfschmerz (bei Hysterie, Neurasthenie und besonders 
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häufig bei traumatischer Neurose nach Unfallverletzungen) beruht 
wahrscheinlich ebenfalls auf Zirkulationsstörungen in den Meningen 
(Angiospasmen oder Angioparalysen). Solche Zirkulationsstörungen können 
wahrscheinlich auch reflektorisch von irgendwelchen Organen (bei 
Frauen z. B. von den Sexualorganen aus) hervorgerufen werden. Auch 
bei Augenstörungen (bei Refraktionsanomalien, bei Gebrauch nicht 
passender Gläser usw.) kann es zu Kopischmerz kommen. Ferner leiden 
Schulkinder häufig an Kopfweh, wofür eine Reihe von Ursachen in 
Frage kommt (Überanstrengung, überhitzte oder überfüllte Schulräume u. a.). 

Über den Kopfschmerz bei Migräne siehe diese im Kapitel „Zen- 
trale und vasomotorisch-trophische Neurosen‘, 

Unter Umständen ist Kopfschmerz ‚‚habituell‘, besteht schon von 
Jugend an, kann geradezu hereditär übertragen sein und bleibt seinem 
Träger bis in späte Jahre treu. Dabei pflegt er bei geistiger Arbeit 
zuzunehmen und so die Arbeitsfähigkeit erheblich zu beschränken. Der 
neurasthenische Kopfschmerz tritt häufig als „Kopfdruck‘“, als ein Gefühl, 
als ob der Kopf zusammengepreßt sei, auf (neurasthenische „Haube“). 

Eine erfolgreiche Therapie ist bei Kopfschmerz nur bei Auf- 
deckung der Ursache möglich, zu der eine gründliche Untersuchung des 
ganzen Körpers nötig ist (besonders wichtig: Urinuntersuchung 
[Eiweiß], Augenuntersuchung [Stauungspapille bei Hirntumoren, 
Retinitis albuminurica etc.|, Exploration der Nase und ihrer Neben- 
höhlen, Untersuchung auf Syphilis). Palliativ die oft genannten 
antineuralgischen Mittel, Phenacetin, Antipyrin, Pyramidon etc. etc., bei 
Kongestionen Eisblase. 


B. Spezielles über Lähmungen, Krämpfe und Neuralgien im 
Gebiet peripherer Nerven. 


1. Nn. olfactorii. 
Siehe das im Allgemeinen Teil über Geruchsstörungen Gesagte, S. 728. 


2. N. opticus. 


Siehe das im Allgemeinen Teil, S. 726, über Sehstörungen Gesagte. Im übrigen 
sind ophthalmologische Lehrbücher zu vergleichen. 


3. Augenmuskelnerven. 


Anatomisches. 1. N. oculomotorius: M. levator palpebrae superioris, hebt 
das Lid, M. rectus superior, Bulbus nach oben und innen, Raddrehung nasalwärts. 
M. rectus inferior, Bulbus nach unten und innen, Raddrehung temporalwärts. M. 
rectus medialis, Bulbus rein nach innen, keine Raddrehung. M. obliquus inferior, 
Bulbus nach oben und außen, Raddrehung temporalwärts. M. sphincter pupillae, 
verengt die Pupille, M. ciliaris bewirkt Krümmungszunahme der Linse, Akkommo- 
dation für die Nähe. 

2. N. abducens: M. rectus lateralis, Bulbus rein nach außen, keine Rad- 
drehung. 

3. N. trochlearis: M. obliquus superior, Bulbus nach unten und außen, 
Raddrehung nasalwärts. 

4. N. sympathicus (Fasern, die aus dem 8. Cervikal- und 1. Thorakalserment 
stammen): M. dilatator pupillae, erweitert die Pupille; M. tarsalis superior, erweitert 
die Lidspalte; M. orbitalis (MÜLTLERscher Muskel), drängt den Bulbus aus der Augen- 
höhle hervor (? s. Allgemeiner Teil S. 725). 


Lähmung der Augenmuskeln. 


Ätiologie. Siehe die Ätiologie der peripheren Lähmungen über- 
haupt und der peripheren Neuritis (S. 746). 
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Besonders kommen in Betracht Verletzungen der Nerven durch 
direkte Traumen auf das Auge, oder indirekt durch Schädelbrüche, 
Kompression durch Geschwülste oder Aneurysmen in der Orbita 
oder an der Schädelbasis, Schädigung durch basilare Meningitis 
(siehe diese). Besonders häufig verursacht Syphilis Augenmuskel- 
lähmungen, in der Regel durch Druck gummöser Geschwülste (Meningitis, 
Periostitis) auf die Nerven, seltener durch primäre gummöse Neuritis. 
Rheumatische (Erkältungs-)Einflüsse kommen vor, werden aber wohl 
noch häufiger bloß mangels einer anderen Ursache angenommen. Toxi- 
sche (Blei, Alkohol) und infektiöse Lähmungen sind relativ selten, 
letztere am häufigsten noch nach Diphtherie (siehe oben Diphtherie- 
neuritis). 

Vereinzelt kommen Augenmuskellähmungen, bei Diabetes vor. 
Dagegen sind sie als Begleit- und besonders als Vorläufererscheinungen 
bei gewissen Hirn- und Rückenmarkskrankheiten, so vor allem der 
Tabes, aber auch der multiplen Sklerose und der progressiven 
Paralyse nicht selten. Sie sind hier übrigens zum Teil nicht peri- 
pherer Natur, sondern durch Läsionen der Augenmuskelkerne 
bedingt. Solche Augenmuskellähmungen durch Kernläsionen kommen 
auch sonst bei Gehirnkrankheiten (Affektionen der Vierhügelgegend s. 
Gehirnkrankheiten) und als selbständige Erkrankungen vor (s. progressive 
Ophthalmoplegie und Polioencephalitis haemorrhagica superior). 

Supranukleäre Leitungsunterbrechung in der Bahn der Augenmuskelnerven 
iz. B. Rindenherde) führt nicht zu Lähmungen, sondern nur vorübergehend zu kon- 
Jugierter Zwangstellung der Augen und zu Ptosis. Der Grund dafür liegt in der 


Vertretung der Angenmuskeln in beiden Hirnhemisphären (s. Gehirn). Über kon- 
jugierte Blicklähmung bei Brückenerkrankung siehe diese. 


Symptome. Augenmuskellähmungen führen zu inkoordinierter 
Stellung der Augen und damit zu Doppelbildern (die Lichtstrahlen 
treffen nicht mehr auf „identische“ Netzhautstellen). Bei stärkerer Läh- 
mung wird die Inkoordination sichtbar, es tritt Schielen (Strabis- 
mus) auf. 


Man unterscheidet Strabismus convergens und divergens. Strabismus 
convergens bedingt gleichnamige Doppelbilder, d. h. Auge und zugehöriges Bild 
befinden sich auf derselben Seite, Strabismus divergens dagegen gekreuzte 
Doppelbilder, das Bild des linken Auges steht rechts, das des rechten links. (Man 
prüft die Stellung der Doppelbilder, indem man feststellt, welches Bild bei Schluß 
eines Auges verschwindet oder indem man vor ein Auge ein farbiges Glas bringt, 
so daß eines der Bilder gefärbt erscheint.) Strabismus convergens wird durch Läh- 
mung jener Augenmuskeln bewirkt, die an der Auswärtswendung des Bulbus be- 
teiligt sind (Externus und beide Obliqui), Strabismus divergens umgekehrt durch 
Lähinung der Einwärtswender (Internus und beide Recti). Da mit Ausnahme des 
Externus und Internus jeder Augenmuskel auch noch eine Höhenverschiebung und 
Raddrehung des Bulbus hervorruft (s. oben), so hat Lähmung dieser Muskeln nicht 
nur eine horizontale, sondern auch noch eine vertikale Distanz, sowie eine Schief- 
stellung des „Lähmungsbildes“ zur Folge. 

Für die Lähmung der einzelnen Muskeln ergibt sich folgendes Verhalten des 
Lähnmngsbildes: Reetus lateralis — gleichnamig ohne Höhenablenkung und ohne 
Schiefstellung, Reetus medialis — gekreuzt, ohne Höhenablenkung und ohne Schief- 
stellung, Obliquus inferior — gleichnamig, oberhalb und schief, Rectus superior — 
gekreuzt, oberhalb und schief, Obliquus superior — gleichnamig, unterhalb und 
schief, Rectus inferior — gekreuzt, unterhalb und schief. 


Läßt man mit dem gelähmten Auge einen Gegenstand fixieren und 
bewegt diesen in der Zugrichtung des gelähmten Muskels, z. B. bei 
Lähmung des Rectus externus nach außen, so pflegt das gesunde Auge 
sich über den Fixationspunkt hinaus zu bewegen. Diese „sekundäre 
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Ablenkung“ ist der Ausdruck einer abnorm starken Innervations- 
anstrengung, die auf den gelähmten Muskel gerichtet ist, und sich ebenso 
in dem ihm „konjugierten“ Muskel des anderen Auges (in diesem 
Falle dem Internus) geltend macht. 

Infolge der Doppelbilder und der abnormen Innervationsanstrengungen 
kommt es bei Augsenmuskellähmungen häufig zu Schwindel. Um den 
Bewerungsdefekt ihres Auges möglichst auszugleichen und so die Doppel- 
bilder zu unterdrücken, tragen die Kranken nicht selten den Kopf 
schief nach der Seite hin, welche der Zugrrichtung des zelähmten 
Muskels entspricht. Eine Lähmung sämtlicher Augenmuskeln, inklusive 
Sphincter und Dilatator pupillae und M. ciliaris, bezeichnet man als 
totale Öphthalmoplegie, solche nur der Bulbusmuskeln als Ophthal- 
moplegia externa, solche nur des Sphincter und Dilatator pupillae 
und M. ciliaris als Ophthalmoplegia interna. Als isolierte Lähmung 
kommt am häufigsten die „Abducenslähmung“ (Rectus externus) vor. 
(Neuerdings wiederholt auch nach hoher Lumbalanästhesie beobachtet.) 
Aber auch unter den vom Oculomotorius versorgeten Muskeln können nur 
einzelne gelähmt sein. 

Die Diagnose einer Aurenmuskellähmung als solcher ist in der Regel leicht, 
wohl aber kann die Unterscheidung zwischen peripherer und Kernlähmung große 
Schwierigkeiten bereiten, ja unmöglich sein. Für Kernlähmung spricht doppelseitiges 
Auftreten, wenn Lähmungen in sonstigen basalen Nerven fehlen. Augenmuskel- 
lähmungen mit anderen Hirnnervenlähmungen zusammen deuten dagegen im allge- 


meinen (nicht sicher) mehr auf basale, also periphere Prozesse. Isolierte Läh- 
mungen sind gewöhnlich peripher bedingt. 


Die Prognose der eigentlich peripheren Lähmungen ist im ganzen 
nicht ungünstig, wenn auch die Heilungsdauer mehrere Monate in An- 
spruch nehmen kann. Dagegen haben Kernlähmungen fast immer eine 
schlechte Prognose. 

Therapie. In erster Linie Berücksichtigung von Syphilis. Außer- 
dem Elektrizität (Kathodengalvanisation, Schwammelektrode aufs Auge) 
und eventuell Strychnininjektionen in die Schläfengegend (Strvehnin. 
nitric. 0,001—0,005 pro die). Über optische Korrektion von Lähmungen 
durch Schielbrillen (Prismen) siehe die ophthalmologischen Lehrbücher. 
Zur Behebung der Doppelbiller kann man auch das gelähmte Auge 
verdecken (Brille mit einseitig undurchsichtigem Glas). 


Krämpfe der Augenmuskeln 


sind wohl ausschließlich zentraler Natur und kommen als zwangsmälige, meist 
konjugierte Bulbusbewegungen und Stellungen häufig bei hysterischen, 
epileptischen ete. Anfällen, sowie auch bei organischen Gehirnkrankheiten, Meningitis, 
Rindenläsionen usw. vor. Über Nystagmus siehe S. 719. 

Uber Akkommodationskrampf siehe ophthalmologisehe Lehrbücher. 


4. N. trigeminus. 


Anatomisches. Sensible Zweige zur Haut fast des ganzen Gesichtes (siehe 
Fig. 8 auf S. 719 und Fig. 17—19 auf S. 769 u. 770), ferner zur Cornea, zur Con- 
jJunetiva und zur Schleimhaut der Nase, inklusive deren Nebenhöhlen sowie der 
Mundhöhle, des weichen Gaumens und fast der ganzen Zunge. Nur die hintersten 
Teile der Zunge werden vom Glossopharyngeus innerviert, der auch den Rachen 
versorgt. Sensorische Fasern zu den Geschmackspapillen der vorderen zwei 
Drittel der Zunge nicht ganz konstant; manchmal tritt der Grlossopharvngeus ein. 

Motorische Aste (Ram. III) zu den Kaumuskeln (Masseter, Temporalis, 
Pterygoidei) und zum Mylohyoideus und vorderen Bauch des Digastrieus, ferner 
zum Tensor veli palatini (Gangl. spheno-palatinum), sowie zum Tensor tympani 
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(Gangl. oticum). Sekretionsfasern zu der Tränendrüse scheint der Trigenrinus 
an sich nicht zu führen. Sie werden ihm nur vom Facialis beigesellt (KÖSTER) 
siehe unten S. 7.1. 

Wahrscheinlich sind trophische Fasern im Trigeiinus enthalten. 


Trigeminuslähmung. 


Ätiologie. Läsion des Nerven durch Affektionen des Schädels, 
insbesondere der Schädelbasis (Schädelfraktur, Geschwülste, tuberkulöse 
oder syphilitische Basilarmeningitis, Aneurysma der Carotis interna, 
syphilitische Periostitis der Austrittslöcher der Trigeminusäste etc. Die 
wegen Trigeminusneuralgie neuerdings öfter vorgenommene Exstirpation 
des Ganglion Gasseri bietet eine klassische Gelegenheit. das Bild der 
Trigeminuslähmung zu studieren. Im ganzen ist periphere und vor allem 
isolierte Trigeminuslähmung selten. Häufiger kommt sie bei Basis- 
erkrankungen mit anderen Nervenerkrankungen zusammen vor (siehe 
Gehirnkrankheiten, Basissymptome). Nukleäre Trigeminuslähmung findet 
sich gelegentlich als Teilerscheinung bei progressiver Bulbärparalyse, 
Tabes, Syringomyelie, multipler Sklerose u. a. Hysterische Lähmung des 
sensiblen Teiles des Trigeminus ist, meist zusammen mit sonstigen hv- 
sterischen Anästhesien (Hemianästhesie), häufig. 


Die Symptome der Lähmung sind aus der Natur und Ausbreitung 
der Trigeminusfasern ohne weiteres verständlich. Anästhesie, even- 
tuell auch Schmerzen (Anaesthesia dolorosa) mit Parästhesien in 
den genannten Gebieten, Kaumuskellähmung, Geschmackslähmung 
auf den zwei vorderen Zungendritteln. Gaumensegelparese ist ge- 
legentlich deutlich gesehen worden. Infolge Lähmung des Tensor tym- 
pani können auch Gehörstörungen bestehen. Nicht selten tritt! als 
trophische Störung Herpes zoster auf, auch trophische Veränderungen 
an den Zähnen (Ausfallen der Zähne) und dem Zahnfleisch (Schwel- 
lungen) sind beobachtet. Von besonderer praktischer Wichtigkeit sind 
Entzündungen und Geschwürsbildungen des Auges, welche 
zum völliven Verlust des Organes führen können. Man hat sie auf tro- 
phische Störungen beziehen wollen (Ophthalmia paralytica), doch 
ist es wahrscheinlicher, daß nur die Anästhesie der Cornea und Con- 
junetiva, welche das uubemerkte Eindringen von Schädlichkeiten aller 
Art ermöglicht, die Schuld trägt. 

Die Diagnose ist auf Grund all dieser Symptome einfach. Am 
eindeutirsten sind die Sensibilitätsstörungen und die Kaumuskellähmung. 
Letztere konstatiert man aus dem Fehlen des Vorspringens und Hartwerdens 
von Masseter und Temporalis beim Kauen, sowie aus der geringeren Kraft 
des Bisses. 

Die Differentialdiagnose zwischen peripherer und zentraler Trige- 
minuslähmung ergibt sich aus dem Fehlen oder Vorhandensein sonstiger 
Erscheinungen, welche auf zentrale Störungen bezogen werden müßten 
(s. die oben bei Ätiologie genannten Krankheiten). 

Die Prognose ist von der Natur der Ursache abhängig. 

Ebenso hat die Therapie in erster Linie kausal vorzugehen (Sy- 
philis!). Im übrigen ist Elektrizität, und zwar gegen die Anästhesie 
speziell Faradisation mit der Pinselelektrode (s. Allgem. Teil, S. 741) 
zu versuchen. Prophylaktisch gegen die neuroparalytische Augenentzün- 
dung peinliche Sauberkeit und Oceclusivverband. 


Die Krankh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. 769 


Trigeminuskrampf. 


Ätiologie. Trigeminuskrämpfe sind nicht ganz selten. Ursächlich 
kommt hauptsächlich reflektorische (Zahnkrankheiten, Zahndurch- 
bruch, Verletzungen der Mundschleimhaut, Periostitis am Schädel, Trige- 
minusneuralgie etc.), seltener direkte Reizung des Nerven besonders 
an der Schädelbasis (Meningitis, Tumoren) in Betracht. Theoretisch 
möglich ist auch ein Krampfursprung von der Oblongata oder dem Hirn- 
rindenzentrum des Nerven aus. Endlich ist Trigeminuskrampf häufig 
eine Teilerscheinung allgemeiner Krampfzustände (Hysterie, Epilepsie, 
Tetanus, Chorea u. a.). 

Symptome. Bei dem tonischen Kaumuskelkrampf (Trismus) 
sind die Kiefer fest aufeinandergepreßt, so daß Schlauchernährung durch 
eine Zahnlücke oder durch die Nase nötig werden kann. Dabei springen 
die Messeteren und Temporales als harte Wülste vor, was bei einer 
entzündlichen Kieferklemme, wie sie bei Kiefergelenkerkrankangen, An- 
gina, Mumps usw. sich findet, micht der Fali ist. 

Bei dem klonischen (mastikatorischen) Trigeminuskrampf 
entsteht Zähneklappern (wie beim Frieren, bei heftiger Angst). 

Krampf der Pterygoidei führt unter seitlicher Verschiebung des 
Unterkiefers zu Zähneknirschen (häufig bei Meningitis und Tetanus). 

Therapie. Berücksichtigung der Ursachen (Munderkrankungen!) 
Elektrizität (Anodengalvanisation) eventuell Narkotika. Trismus kann 
manchmal durch vorsichtiges Einschieben von Holzkeilen zwischen die 
Zähne mechanisch gelöst werden. 

(Im übrigen s. oben Allgemeines über Krämpfe S. 757 ff.). 


Trigeminusneuralgie (Prosopalgie, Tic douloureux). 


Ätiologie. Es ist das über Ätiologie der Neuralgien überhaupt, 
S. 759, Gesagte nachzulesen. Hier sei nur nochmals auf die möglichen 
und nicht seltenen Beziehungen von Erkrankungen der Zähne, der 
Nebenhöhlen der Nase. der Augen und des Mittelohrs zu 
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Fig. 1%. Fig. 18. 
Neuralgia N. ophthalmici. Trigemini. Neuralgia N. maxillaris. Trigemini. 
e Eintrittsstellen der Nerven in die Haut (nach HaAssE) und zugleich neuralgische 
Druckpunkte. 


Trigeminusneuralgien hingewiesen, die eine sorgfältige diesbezügliche 
Untersuchung und Behandlung bedingen. Bei alten Leuten kommen, 
wenn auch selten, Neuralgien vor, die in der Verknöcherung der zahn- 
los gewordenen Alveolarfortsätze und dadurch gesetzter Reizung von 
Nervenendigungen ihre Ursache haben und nach Resektion der Alveolar- 
fortsätze schwinden. Im übrigen kommt alles im allgemeinen Ab- 
schnitt Angeführte, insbesondere Erkältungen, Malaria. Anämie und 
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Syphilis in Betracht. Man trifft aber auch auf Fälle, wo keinerlei 
ätiologisches Moment nachweisbar ist und die nicht selten gerade zu 
den hartnäckigsten gehören. 

Symptome. Wir haben schon in dem allgemeinen Abschnitt 
über Neuralgien (S. 760) erwähnt, daß die Trigeminusneuralgie zu den. 
häufigsten Neuralgien überhaupt zählt und daß gerade bei ihr auch 
der Schmerz eine exorbitante Höhe erreichen kann. Je nach dem 
Aste, den sie befällt, unterscheidet man eine Neuralgia ophthalmica. 
(Ram. I), eine Neuralgia supramaxillaris (Ram. II) und Neuralgia 
mandibularis (Ram. III. Das Ausbreitungsgebiet dieser einzelnen. 
Formen ist aus den Figuren ersichtlich. Auch die entsprechenden 
Schmerzpunkte (VALLEIXschen Druckpunkte s. oben S. 761) sind 
auf den Figuren angegeben. Man erkennt, daß dieselben an den Aus- 
trittstsellen der Nervenzweige aus den Knochenkanälen liegen. 


Nur selten erstreckt sich die Neuralgie auf alle Äste des Trigeminus, nicht 
einmal häufig auf alle Zweige eines Astes. Am häufigsten ist der N. supraorbitalis 
befallen (Supraorbitalneuralgie, Schmerz vom Supraorbitalrand die Stirn hinauf,. 
Druckpunkt am Foramen supraorbitale), demnächst häufig der Infraorbitalis (Infra- 
orbitalneuralgie, Schmerz vom Infraorbitalrand gegen die Nase und Oberlippe- 
zu. Druckpunkt am Foramen infraorbitale). 

Seltener, dafür meist aber auch hartnäckiger, ist die Neuralgie im 3. Ast 
des Nerven (Unterkiefer, Kinngegend, Zunge). 

Meist ist eine Trigeminusneuralgie nur einseitig. Je mehr Zweige und Äste- 
sie befällt, um so weiter zentralwärts muß offenbar der Sitz der Erkrankung an- 
genommen werden. Deeh ist zu berücksich- 
tigen, daß auf der Höhe des Schmerzanfalles. 
leicht eine „Irradiation“ (Reflex) des- 
Schmerzes aus dem Gebiet eines Astes in. 
das der anderen stattfindet. 

Relativ häufig sind gerade bei der Tri-- 


---N. auriculo- geminusneuralgie die eben (S. 761) namhaft 
temporalis gemachten Begleiterscheinungen, wie Muskel- 
zuckungen, Erblassen und Erröten der Haut, 

D/..--- N. mentalis Ergrauen, Ausfallen der Haare, Tränen-,. 


Speichel-, Nasenfluß u. a. zu beobachten. 


Die Diagnose bietet in der Regel 
keine Schwierigkeiten zumal, neben der 
Fig. 19. Neuralgia N. mandibularis. streng dem Nervenverlauf folgenden. 
e Eintrittsstellen der Nerven in die Ausbreitung auch der intermittierende 
Haut (nach Hasse) und zugleich neu- neuralgische“ Charakter des Schmerzes 

EaBILChE Driek pingle: gerade bei der Trigeminusneuralgie sehr 
ausgesprochen zu sein pflegt. 


Prognose und Therapie sind in den im allgemeinen Abschnitt 
über Neuralgien gemachten Ausführungen enthalten. 





Anhang: Der umschriebene Gesichtsschwund (Mösıus), Hemi- 
atrophia facialis progressiva. 


Die Ätiologie und Pathogenese des seltenen Leidens sind noch nicht genügend 
geklärt. In einer Reihe von Fällen hat man dasselbe nach einem Trauma, in anderen 
nach Infektionskrankheiten, insbesondere nach Anginen sich ausbilden sehen, wieder: 
in anderen hat man Erkältung beschuldigt. Das jugendliche Alter und das weibliche- 
Geschlecht sind prädisponiert. Man hat die Erkrankung meist, nach dem Vorgange 

tOMBERGS, als eine „Trophoneurose“ gedeutet und mit einer Schädigung sup- 
ponierter trophischer Fasern des Trigeminus in Verbindung gebracht. Pathologisch- 
anatomisch hat sich denn auch in einem Falle eine interstitielle Neuritis im Trige- 
minus nachweisen lassen (MENDEL). Doch ist es vorerst noch nicht erlaubt, diesen ver- 
einzelten Befund zu verallgemeinern, noch überhaupt anzunehmen, daß es sich immer 
um eine Trigeminuserkrankung handeln müsse. Man hat auch an eine Mitwirkung 
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des Sympathicus gedacht (Schädigung der Ernährung durch vasomotorische Störungen) 
oder den Zusammenhang mit einer Nervenerkrankung überhaupt geleugnet (MÖBIUS). 

Symptome. Dem Gesichtsschwund geht häufig eine Trigeininusneuralgie voraus 
resp. sie begleitet denselben. Hiervon abgesehen, hält sich die Erkrankung fast aus- 
schließlich auf trophischem Gebiet. Ohne wesentliche Verminderung der Hant- 
sensibilität, häufig aber unter Ver- 
färbung der Haut (vermehrte oder 
verminderte Pigmentierung) und Er- 
grauen oder Ausfallen der Haare, 
kommt es, und zwar in, der ganz 
überwiegenden Zahl der Fälle, nur in 
einer Gresichtshälfte (häufiger in der 
linken), zu Atrophie der Haut und 
des Unterhautzellgewebes. Infolge- 
dessen fallen die betroffenen Stellen 
in sehr auffälliger Weise grubig ein 
(Fig. 20). In schweren Fällen be- 
teiligen sich auch die Knochen an 
dem Schwund, ebenso hat man hier 
und da Atrophie der Kaumuskulatur, 
manchmal auch halbseitige Atrophie 
der Zungenmuskulatur beobachtet. Die 
Facialismuskulatur bleibt dagegen in 
der Regel unbeteiligt. Vereinzelt ist 
neben der Gesichtsatrophie auch um- 
schriebene Atrophie der Haut am 
Rumpf und dem Arnı aufgetreten. 
Sehr selten sind Fälle mit doppel- 
seitigem Gesichtsschwund. Dieselben 
lassen eine allgemeine Bezeichnung der 
Erkrankung als Hemiatrophia facialis 
als unzutreffend erscheinen. 

Die Krankheit schließt keine Ge- 
fahr für das Leben ein, führt aber zu hochgradigen Entstellungen. Obwohl in der 
Regel lange Zeit langsam fortschreitend, kann der atrophische Prozeß doch auch 
auf einer beliebigen Stufe zum Stillstand kommen. 

Therapie. Im ganzen machtlos. Versuch mit konsequenter Galvanisierung. Event. 
aus kosmetischen Gründen Ausfüllung der atrophischen Stellen durch Paraffininjektionen. 


5. N. facialis. 


Anatomisches. Motorische Zweige zu den sämtlichen Gesichtsmuskeln 
inklusive den rudimentären Ohrmuskeln, ferner zum M. buccinator, M. stylohyoideus. 
und hinteren Bauch des M. di- 
gastricus und zum Platysma my- 





Fig. 20. Hemiatrophia facialis sinistra. (Be- 
obachtung aus der chirurgischen Universitäts- 
poliklinik in München. 


N. trigeminus 
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den N. petrosus superfic. major 
zum Gangl. sphenopalatinum an.) 
Die motorischen Nerven des wei- 
chen Gaumens sind Vagus und 
Trigeminus (s. diese). 

Außer motorischen Bahnen 
führt der Facialis noch Fasern 
für Schweiß-, Speichel- und 
Tränensekretion. Die Spei- 
chelsekretionsfasern verlaufen 
vom Canalis facialis aus mit der 
Chorda tympani zum N. lingualis 





aw Nauricul- 
er > X ` posl. prof- 
| TAS 


i 


pharyngeus 


Schema des Facialisverlaufs und seiner 


Fig. 21. 
Verbindungen mit Nachbarnerven (nach LEUBE). 


(Trigeminus). Ihr Ursprung liegt aber anscheinend nicht im Facialiskern, sondern im 
Glossopharyngeuskern, aus dem sie im N. intermedius dem Facialis zugeführt werden. 
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Die Tränenfasern ziehen durch Petros. superficial. maj., Gangl. sphenopalat. 
und Subcutaneus malae zum N. lacrimalis Trigemini (KÖSTER). 

Neben den bisher genannten zentrifugalen führt der Facialis eine Strecke weit 
auch zentripetale Fasern, nämlich Geschmacksfasern, für die vorderen °;, de: 
Zunge (hinteres Drittel Glossopharyngeus), die vom N. lingualis in die Chorda tym- 
pani übergehen und bis zum Ganglion geniculi mit dem Facialis verlaufen. Von hier 
aus gehen sie (individuell wahrscheinlich variabel) entweder zum Trigeminus zurück 
(durch den N. petros. superficial. major zum Ganglion sphenopalatinum, oder durch 
den N. petros. superficialis minor zum Ganglion oticum) oder zum Glossopharyngeus 
(durch den N. petros. superficialis minor zum N. Jacobsonii [Plexus tympanicus] und 
zum Ganglion petrosum resp. durch den N. intermedius fängs des basalen Facialis 
direkt zum Glossopharvngeuskern). 

Peripher zahlreiche Anastomosen des N. facialis mit dem Trigeminus (be- 
sonders mit dem N. aurieulo-temporalis). 


Facialislähmung. 


Ätiologie. Siehe die Ätiologie der peripheren Neuritis (S. 746). 
Speziell kommen in Betracht: 

Verletzungen des Nerven durch Druck (Zangengeburt), durch 
Hieb, Schlag oder Stoß ins Gesicht, sowie bei Schädelfrakturen, die 
das Felsenbein durchsetzen. Übergang einer Entzündung oder 
Eiterung des Mittelohrs auf den Nerven in seinem Verlauf 
durch den FaLLorIschen Kanal, Erkältungseinflüsse (rheumatische 
Lähmung), Geschwülste oder meningitische Prozesse an der 
Schädelbasis (tuberkulöse oder syphilitische Basilarmeningitis), Syphilis 
überhaupt, seltener andere Infektionskrankheiten sowie toxische 
Einwirkungen (z. B. Alkoholneuritis). 


: Symptome und Verlauf. Facialislähmung ist eine der häufigsten 
peripheren Lähmungen. Fast iminer ist sie einseitig (Monoplegia 
facialis) Doppelseitige Faeialislähmung (Diplegia facialis) ist 
in der Regel zentralen Ursprungs (Brückenläsion). wenn sie natür- 
lich ausnalımsweise auch einmal auf peripherer Schädigung beider 
Faciales beruhen kann. 

Periphere Läsion des Facialisstammes (vom Austritt des Ner ven 
aus dem Hirnstanım bis zu seiner Verzweigung in den Pes anserinus) 
lähmt das ganze Gebiet des Nerven (Lippen-. Wangen-, Augen- und 
Stirnteil. Einseitige supranukleäre qs. S. 705) Läsion der 
Facialisbahn (z. B. bei Apoplexie) aber lähmt nur den unteren 
(Lippen- und Wangen-) Teil der (Gresichtsmuskulatur, weil die Stirn- 
muskeln und der Lidschließer nicht nur von einer, sondern von beiden 
Hirnhemisphären her innerviert werden (als „synergisch“ wirkende 
Muskeln; s. unter Gehirnkrankheiten, Vorbemerkungen). Eine doppel- 
seitige supranukleäre Leitungsunterbrechung, die eben die Fasern 
beider Hirnhemisphären trifft, und ebenso die Zerstörung eines Facialis- 
kernes, in dem nunmehr die Fasern beider Hirnhemisphären zu- 
sammengelaufen sind, führt aber wieder zu einer Lähmung sämtlicher 
Muskeln. 

Eine komplette periphere Monoplegia facialis bietet folgendes Bild 
(Fig. 22): 

Die gelähmte Stirnseite ist glatt, ohne Runzeln und kann nicht 
in Längs- (M. frontalis) und nicht in Querfalten (M. corrugator supereilii) 
gelegt werden. Das Auge ist abnorm weit offen und kann nicht ge- 
schlossen werden (Lagophthalmus, Hasenauge: M. orbicularis oculi). 
Beim Versuch zum Lidschluß dreht sich nur der Bulbus nach oben, 
so daß in dem offen bleibenden Lidspalt die weiße Sklera sichtbar wird. 
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(Diese Aufwärtsbewegung des Bulbus beim Lidschluß, sog. BELLSches 
Phänomen, ist ansich übrigens eine normale Erscheinung.) Der normale 
Lidschlag fehlt. Das Nasenloch kann nicht erweitert werden. Die 
Nasenspitze ist nach der gesunden Seite hin verzogen, die Nasolabial- 
falte verstrichen oder wenigstens schwächer ausgebildet als auf der 
gelähmten Seite. Der Mund steht schief. Er ist nach der gesunden 
Seite hin verzogen und der Mundwinkel der gelähmten Seite hängt 
herab. Beim Breitziehen des Mundes (Zähnezeigen) bewegt sich ausschließ- 
lich oder überwiegend der Mundwinkel der gesunden Seite nach außen. 
Die normale Einbuchtung, die beim Heben der Oberlippe an jeder 
‚Seite derselben entsteht, fehlt auf der gelähmten Seite, der Mundwinkel 
bleibt hier abnorm spitz. Die Aussprache der Lippenbuchstaben ist 
mangelhaft, Pfeifen gelingt nicht, 
die Luft entweicht beim Blasen 
nach der gelähmten Seite hin aus 
dem Munde, so daß ein gerade vor 
den Mund gehaltenes Licht nicht 
ausgeblasen werden kann. Die 
Wange (M. buccinator) gerät beim 
Kauen leicht zwischen die Zähne 
und bläht sich beim Blasen schlaff 
auf. Die Platysmakontraktion fehlt 
auf der gelähmten Seite. 

In schweren Fällen können, nach- 
dem die Lähmung längere Zeit be- 
standen hat, in den gelähmten 
Muskeln Zuekungen oder auch 
Spasmen auftreten, welch letztere 
nun sogar eine stärkere Faltung 
und Furchung der kranken Gesichts- 
seite verursachen können, als die 
gesunde sie aufweist. Diese Reiz- 
erscheinungen können geraume Zeit 
anhalten. 

Bei starker Schiefstellung des 
Mundes pflegt auch die Zunge 
schief herausgestreckt zu werden (sie richtet sich nach der Mund- 
stellung). Im Gegensatz zu halbseitiger Zungenlähmung (s. Hypoglossus- 
lähmung) fällt diese Erscheinung weg, wenn der Mund passiv gerade 
gezogen wird. 

Eine Gaumensegellähmung, die man früher als fakultative 
Teilerscheinung der Facialislähmung betrachtet hatte (s. oben Anato- 
misches), findet sich tatsächlich so gut wie nie (ihre Symptome s. unten 
bei Vagus- Accessorius- Lähmung). Dagegen ist häufig halbseitige Ge- 
schmackstörung auf den vorderen zwei Dritteln der Zunge vor- 
handen. (Über die Prüfung auf (reschmackstörung s. Allgemeiner Teil 
5.128), 

Nicht selten findet man Gehörsstörungen, sei es in Form von 
Schwerhörigkeit oder von abnormer Feinhörigkeit (Oxyekoia, Hyper- 
akusis) oder auch von subjektiven Ohrgeräuschen. Nur ausnahmsweise 
scheinen die Störungen, besonders die Hyperakusis, auf Lähmung des 
M. stapedius (und antagonistischer Spannung des Tensor tympani) zu 
beruhen. In der Regel sind sie bei einem Sitz der Facialiserkrankung 





Fig. 22. Rechtsseitige periphere Facialis- 
lähmung. (Eigene Beobachtung.) 
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in der Nähe des Ganglion geniculi durch Miterkrankung des N. acu- 
sticus bedingt (KÖSTER). 

In der Mundhälfte der gelähmten Seite kann eine gewisse Trocken- 
heit bestehen (Lähmung von Speichelsekretionsfasern). Manchmal be- 
steht Hyperhidrosis oder Anhidrosis auf der gelähmten Seite. 

Häufig sind Störungen der Tränensekretion, meist in Form einer 
Aufhebung oder Verminderung, seltener in der einer Vermehrung (Reiz- 
erscheinung) der Absonderung auf der gelähmten Seite. Außerdem 
leidet durch die Störung des Lidschlages die Beförderung der Tränen- 
tlüssigkeit in den Tränennasenkanal, so daß die eine Nasenseite trockener 
wird. Dafür tränt dann das gelähnte Auge (Epiphora), an dem sich 
auch Ektropium des unteren Lides ausbilden kann. Infolge des mangel- 
haften Augenschlusses ist Gelegenheit zu Infektionen des Auges, zu 
Conjunctivitis und Keratitis, gegeben. 

Im Beginn, oder auch prodromal, ist «die Facialislähmung nicht 
selten mit Schmerzen verbunden, die entweder durch Reizung dem 
Facialis beigemischter sensibler Fasern (Anastomosen mit dem Tri- 
geminus, Auriculo-temporalis u. a.) oder durch gleichzeitige Affektion 
sensibler Nerven zu erklären sind. 

Der Eintritt der Lähmung ist meist ein plötzlicher, der weitere 
Verlauf sehr verschieden, je nach Art und Schwere der schädigenden 
Ursache. Leichteste Lähmungen bilden sich in einer bis einigen Wochen 
zurück, mittelschwere erst innerhalb einiger Monate, schwere in !;, bis 
1 Jahr, falls sie nicht unheilbar sind. Einen Maßstab für die Schwere 
der Lähmung gewährt das jeweilige Verhalten der Entartungsreaktion 
(s. Allg. Teil, S. 715). 


Diagnose. Die Erkennung der Lähmung selbst macht naclı den 
angegebenen Symptomen in der Regel keine Schwierigkeiten. Auch die 
Unterscheidung zwischen einer supranukleären und einer peripheren 
Lähmung ist durch das Freibleiben der oberen Gesichtshälfte (falls 
Monoplegie vorliegt), vor allem aber durch das Fehlen von Entartungs- 
reaktion bei ersterer meist leicht. Bei Kernlähmungen fällt dieses 
Unterscheidungsmerkmal allerdings weg. Doch sind auch diese durch 
Doppelseitigkeit, wie sie bei der nahen Nachbarschaft beider Facialıs- 
kerne die Regel bildet, oder durch Kombination mit typischen Gehirn- 
erscheinungen der peripheren Lähmung gegenüber meist genügend ge- 
kennzeichnet. 


Steht eine periphere Facialislähmung fest, so kann man die Stelle, wo die- 
Leitung unterbrochen ist, noch genaner zu bestimmen versuchen. Es ergibt sich 
dieselbe häufig aus der in dem gegebenen Falle gerade vorliegenden Kombination 
der verschiedenen möglichen Symptome. Im einzelnen gilt hier folgendes (nach 
KÖSTER): 

1. Leitungsunterbreehung abwärts vom Abgang der Chorda tympani: aus- 
schließlieh motorische Lähmung und Schweißstörung; 

2. Leitungsunterbrechung zwischen Abgang der Chorda und Ganglion genienli: 
wie unter 1, außerdem noch Greschmacksstörung, öfter auch Störung der Speichel- 
sekretion; 

3. Leitungsunterbreehung in der Gegend des Knieganglions: wie unter 2., 
außerdem noch Störung der Tränensekretion und öfter Gehörstörung (Acusticus- 
beteilieung) ; 

4. Leitungsunterbrechung zwischen Ganglion genieuli und Eintritt des Nerven 
in das Gehirn: keine Geschmacksstörung, sonst alles wie unter 3. 


Die Prognose wurde größtenteils schon oben erörtert. Am 
schlechtesten pflegt sie bei der an Mittelohreiterung sich anschließenden 
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Lähmung zu sein (s. auch die Prognose der peripheren Lähmungen über- 
haupt S. 757). Gelegentlich wird rezidivierende Facialislähmung beobachtet. 

Therapie. Bei Syphilis: Jod und Quecksilber; bei rheumatischer 
Genese: Salizylpräparate und Schwitzprozeduren; Behandlung ursäch- 
licher Ohrleiden, bei Lagophthalmus Prophylaxe gegen Infektion (Schutz- 
klappe, Okklusivverband). Im übrigen Elektrizität und vorsichtige 
Massage (s. Therapie der Neuritis. S. 749). 


Facialiskrampf (Tic convulsif). 


Ätiologie. Reflektorische (Mund- und Augenkrankheiten) oder 
direkte Reizung der Facialisbahn. Ein direkter Reiz kann einsetzen anı 
Rindenzentrum des Facialis (Entzündung, Erweichung, Tumor und ähnl.), 
wohl auch am Brückenkern des Nerven (analoge Veränderungen) oder 
am peripheren Nerven in dessen intrakraniellem (Aneurysma, Meningitis, 
Tumor, Ohrerkrankungen) oder extrakraniellem Verlaufe (Verletzungen, 
Narben, z. B. nach Mensuren. Die im Verlauf schwerer Facialis- 
lähmungen mitunter vorkommenden Zuckungen dürften gleichfalls auf 
direkter peripherer Nervenreizung beruhen. 

Facialiskrampf kann ferner ein Symptom von Hysterie, Epilepsie 
und Tetanus sein. Eine neuropathische Disposition begünstigt sein 
Zustandekommen sehr, wie denn überhaupt zwischen dem habituellen 
(Gresichtszucken nervöser Menschen und dem Tiec convulsif keine ganz 
scharfe Grenze besteht. 

Symptome. Der Facialiskrampf gehört zu den häufigsten Krämpfen. 
Er ist meist klonischer Natur, nur am Auge kommt, vor allem bei 
Augenkrankheiten, aber auch aus anderen Veranlassungen, z. B. bei 
Hysterie, nicht selten auch ein isolierter toniıscher Krampf des 
Orbicularis palpebrarum vor. Die Lider sind fest aufeinander- 
gepreßt. so daß sie auch passiv kaum zu öffnen sind (Blepharo- 
spasmus, gewöhnlich doppelseitig). Gelegentlich soll ein solcher Lid- 
krampf durch Druck auf Austrittsstellen der Trigeminuszweige oder auf 
bestimmte Punkte der Wirbelsäule oder auch andere Körperstellen zum 
Verschwinden zu bringen sein (wohl immer Hysterie!) 

Der klonische Lidkrampf (Nictitatio, Spasmus nicti- 
tans) führt zu pathologischem Blinzeln. Nicht zu verwechseln mit 
ihm ist der Lidtremor, den man beim Augenschluß bei nervösen 
Menschen sehr häufig findet. 

Solche partielle Krämpfe, wie sie auch an anderen Stellen, vor 
allem in der Mundmuskulatur (Zygomaticus, Levator anguli oris etc.) 
vorkommen, sind häufiger als der universelle Facialiskrampf. bei 
dem, falls er klonisch ist. ein unter Umständen höchst auffälliges 
Grimassieren im ganzen Gesicht (Stirn, Augen- und Mundgegend) 
Stattfindet, 

Prognose. Der Facialiskrampf kann sehr hartnäckig sein, so dab 
man in schweren Fällen sogar schon die Durchschneidung des Nerven 
vorgenommen hat (nachbleibende totale Lähmung!!). 


Die Therapie hat sich vor allem gegen die Ursachen zu wenden, 
in erster Linie also irgendwelche nähere oder entferntere Reizzustände 
{man hat auch Genitalerkrankungen, Darmleiden u. a. beschuldigt) zu 
beseitigen. Allgemeine Nervosität ist zweckentsprechend zu behandeln. 
Resektion von gereizten Trigeminuszweigen. sowie Facialisdehnung (die 
nur eine passagere Lähmung bedingt) waren gelegentlich von Erfolg 


176 MORITZ, 


begleitet. Manchmal ist auch Elektrizität von Nutzen. (Kathode in- 
different, Anode auf eventuell vorhandene Druckpunkte oder auf den 
Nerven, 5—10 Minuten lang). Narkotica (Hyoscininjektion, Dosierung, 
s. S. 745, Brom u. a.) sind bloße Palliativmittel, aber doch mitunter 
von Wert. 


6. N. acusticus. 


Siehe das im Allgemeinen Teile über Gehörstörungen Gesagte. Im übrigen 
vergleiche Lehrbücher der Ohrenheilkunde. 


7. N. glosso-pharyngeus. 


Anatomisches. Geschmacksfasern für das hintere Zungendrittel (die 
vorderen zwei Drittel in der Regel vom Trigeminus, manchmal aber vielleicht eben- 
falls vom (Glossopharyngeus innerviert; siehe Trigeminus). Sensible Fasern für 
das Mittelohr und die EustacHiısche Tube, sowie für den Nasenrachenraum und 
die hintere Rachenwand. Motorische Fasern zum M. stylopharyngeus, sowie zum 
Constrictor pharyngis. Die sensiblen und motorischen Fasern können auch aus den 
Anastomosen des Nerven mit dem Vago-Accessorius stammen. 

Isolierte Erkrankungen des Nerven sind so gut wie unbekannt. Mit anderen 
Hirnnerven zusammen wird er in seinem Verlauf an der Hirnbasis oder in seinem 
Kerngebiet in der Oblongata gelegentlich geschädigt. Welche Erscheinungen bei 
Lähmung oder Neuralgie in seinem Gebiet entstehen müßten, geht aus den Inner- 
vationsverhältnissen hervor. Ageusie und Anästhesie in seinem Bereich findet 
sich bei Hysterie nicht selten. 


8. N. vagus. 


Anatonıisches. Motorische Zweige, die größtenteils aus der Anastomose: 
mit dem N. accessorius (Ramus internus Accessorii) stammen, zu den Schlund- 
schnürern (Rami pharyngei), sowie dem M. levator veli palatini, dem Ösophagus, 
den Kehlkopfmuskeln (alle inneren vom Laryngeus inferior sive Recurrens ver- 
sorgt) und der glatten Muskulatur der Bronchien. 

Sensible Aste zur harten Hirnhaut der hinteren Schädelgrube (R. menin- 
geus), zum hinteren Umfang des äußeren Gehörganges (R. auricularis), zum Schlund- 
kopf vom unteren Rand des Gaumensegels an abwärts, zum Ösophagus, zum Kehlkopf 
(Laryngeus superior), der Trachea, den Bronchien, den Lungen, der Pleura und dem 
Herzen. 

Außerdem führt der Vagus Hemmungsfasern für das Herz, die, gereizt, 
die Herztätigkeit verlangsamen, gelähmt also beschleunigen, ferner Hemmungs- 
und Erregungsfasern für die Atmung und pressorische und depressorische 
Fasern für das Vasomotorenzentrum, deren Reizung den Blutdruck erhöht resp. er- 
niedrigt. Die Funktionen des Vagus für Magen, Leber, Pankreas, Darm und Nieren 
sind noch nicht hinreichend aufgeklärt. 


Lähmung im Gebiet des N. vagus. 


Ätiologie. Relativ häufig liegt Druckläsion, namentlich am Ramus recurrens. 
(Laryngeus inferior) vor (Aneurysma aortae, Mediastinaltumor, Struma etc... Ge- 
legentlich unterliegt auch der Stamm des Nerven innerhalb des Schädels einer 
Schädigung (Tumor, Syphilis, Meningitis, Aneurysma etc... Auch toxische und in- 
fektiöse Neuritis kommt vor (Alkohol, Diphtherie). 

Gelegentliche Stimmbandlähmung bei Tabes oder multipler Sklerose kann auf 
peripherer, aber auch auf Kernerkrankung beruhen. Sicher liegt letztere vor bei 
der Miterkrankung des Vagus bei progressiver Bulbärparalyse. Häufig sind hyste- 
rische partielle Vaguslähmungen (Anästhesie des Rachens und Kehlkopfes, Stimm- 
bandlähmune). 

Symptonte. Sicher feststellbar und eindeutig sind vor allem Lähmungen 
der Kehlkopfmuskeln. Totale Lähmung aller Muskeln erzeugt „Kadaver- 
stellung“ des Stimmbandes (Mittelstellung zwischen Schluß- und Erweiterungs- 
stellung). Bei einseitiger Stimmbandlähmmnng ist durch UÜberadduktion des gesunden 
Stimmmbandes Sprechen noch möglich. Bei doppelseitiger Lähmung besteht völlige 
Aphonie (Tonlosigkeit der Stimme). Besonders wichtig von partiellen Stimmband- 
lähmungen ist die Abduktions- oder Posticuslähmung (Cricoarythaenoideus 
posterior), bei der die Schlußstellung der Stimmbänder lebhafte inspiratorische 


Die Krankh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. 777 


Dyspno& (Cyanose, Erstickungsgefahr) und inspiratorischen Stridor verursacht. Eine 
sehr häufige und harmlose partielle Lähmungsform ist die Internuslähmung 
(M. vocalis). Beim Anlauten bleibt zwischen den Stimmbändern ein lanzettförmiger 
Spalt, die Stimme ist infolgedessen aphonisch. Bei fehlenden Lokalveränderungen 
im Larynx ist die Störung fast immer hysterischen Ursprungs. 

Sonstige wichtigere Symptome von Vaguslähnung sind Anästhesie des 
Rachens und Kehlkopfes (führt zu Verlust des Würgreflexes, häufig bei Hysterie), 
Schlinglähmung und Tachykardie (Pulsbeschleunigung). Letztere beide 
Symptome finden sich häufig bei Oblongataerkrankungen (Bulbärparalyse u. a.). 
Tachykardie kommt gelegentlich aueh bei alkoholischer und diphtheritischer Neuritis 
zur Beobachtung. 

Doppelseitige völlige Vaguslähmung ist tödlich. Schlinglähmung kann behufs 
Ernährung zur Anwendung des Magenschlauches, doppelseitige Postieuslähmung zur 
Tracheotomie nötigen. 


Krämpfe im Gebiet des N. vagus. 


Wichtig ist vor allem ein tonischer Krampf der Stimmbandadduktoren 
(Mm. tyrevarythaenoidei laterales und interni und Mm. interarythaenoidei), der unter 
Verschluß der Glottis zu höchster Dyspnoë und sogar zur Erstickung führen kann 
(Glottiskrampf, Laryngospasmus). Er ist häufig bei Kindern, wo er reflekt- 
torisch (Laryngitis), oder auf rachitischer Basis, oder auch idiopathisch auftritt, selten 
bei Erwachsenen. Hier und da ist er bei Tabes beobachtet (laryngeale Krisen). 
Therapeutisch: Narkotika (Chloroforminhalation, Chloral), kalte Übergießung des 
Rückens, eventuell Tracheotomie. 

Ein Ösophaguskrampf (Ösophagismus, Schlingkranmpf) findet sich hier 
und da auf reflektorischer Grundlage (harter, voluminöser Bissen, Erosionen der 
Ösophagusschleimhaut ete.), hauptsächlich aber bei Hysterie und Neurasthenie. Statt 
zu einer regelmäßigen Peristaltik kommt es dabei zu einem tonischen Spasmus, 
der den Bissen nicht vorwärts schiebt. sondern festhält. Auch dem Globus hystericus 
scheint ein Osophagospasmus zugrunde zu liezen. Tonischer Krampf der Kardia- 
gegend kann ein sehr hartnäckiges Leiden sein, das den Eintritt der Speisen in 
den Magen hochgradig erschwert und mitunter zu Ösophagusdilatation führt. 


9. N. hypoglossus. 


Anatomisches. Motorische Zweige zu allen Muskeln der Zunge, so den Mm. 
geniohyoideus und thyreohyoideus. Nebensächliche Beteiligung an der Innervation 
der Mm. sternohyoideus, sternothyreoideus und omohyoideus (Ansa Hypoglossi). 


Lähmung. 


Selten durch periphere Erkrankung (Verletzungen, Erkrankungen der Schädel- 
basis, der Halswirbelsäule, Halsgeschwülste) bedingt, meist Teilerscheinung einer 
Oblongataerkrankung (progressive Bulbärparalyse u. a.) oder, was das Gewöhnlichste 
ist, einer Hemiplegie (supranukleäre Lähmung). 

Doppelseitige Lähmung führt zu hochgradiger Sprachstörung (Dys- 
arthrie), sowie zu Kau- und Schlingstörung. Die Zunge liegt schwer oder un- 
beweglich im Munde, erleidet leicht Bißverletzungen. Bei halbseitiger Lähmung 
geringere Funktionsstörungen; die Zunge wird schief nach der gelähmten Seite 
hin aus dem Munde gesteckt (einseitiger Zug des Genioglossus). Bei nukleärer und 
peripherer Lähmung tritt, eventuell halbseitig, starke Atrophie der Zunge (Ent- 
artungsreaktion) und fibrilläres Zittern auf. Therapie die des Grundleidens. 


Krampf. 


Meist Teilerscheinung hysterischer, epileptischer, choreatischer Krämpfe. Halb- 
seitiger tonischer Glossospasmus, mit Deviation der Zunge nach der ge- 
sunden Seite, kommt gelegentlich bei Hysterie vor. Unterscheidung von halbseitiger 
Lähmung durch Fehlen von Atrophie und sonstigen Lähmungserscheinungen. 


10. Vier obere Halsnerven, N. accessorius und Pars supraclavi- 
cularis des Plexus brachialis. 


Anatomisches. Vier obere Halsnerven. a) Hintere Zweige. Moto- 
risch: hintere gerade und schiefe Kopfmuskeln (Recti und Obliqui capitis) und 
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‚tiefe Nackenmuskeln (Splenius, Spinalis, Semispinalis und Longissimus capitis). 
.Sensibel: Haut des Nackens sowie des Hinterhauptes bis zum Scheitel (N. occipital. 
.major. s. Fig. 23). 

N b) Vordere Zweige (Plexus cervicalis). Motorisch: Kommunizierende 
Aste zur Ansa Hypoglossi für Sternohyoideus, Sternothyreoideus, Thyreohyoideus, 
"Omohyoideus, und zum Accessorius für den Trapezius. Ferner Zweige zu den 
‚Scaleni, Longus colli, Rectus capit. ant. major und minor, Levator scapulae. Sen- 
.sibel: N. occipitalis minor, N. auricularis magnus, Nn. subcutanei colli, Nn. supra- 
-claviculares. Verbreitungsbezirke s. in Fig. 23. 

N. accessorius. Sein Ramus internus geht unmittelbar nach dem Aus- 
tritt aus dem Foramen jugulare in den N. vagus ein und führt diesem motorische 
Fasern zu. Der Ramus externus innerviert den Trapezius mit Ausnahme des am 
Acromion und dem lateralen Teil der Spina scapulae sich ansetzenden Bündels (hier 
«Gervikalnerven) und den Sternocleidomastoideus. 


N. auricularis magnus * 





“Fig. 23. Hautnerven aus den 4 oberen Nn. cervicales. e Eintrittsstellen der Nerven 
in die Haut (nach HASSE). 


Pars supraclavicularis des Plexus brachialis. Nur motorische 
Zweige. Nn. thoracales anteriores: Subelavius, Pectoralis major und minor, 
Clavicularportion des Deltamuskels. N. dorsalis scapulae: Levator scapulae, 
Rhomboidei, Serratus posterior superior. N. thoracalis longus: Serratus anterior 
major. N. suprascapularis: Supraspinatus und Infraspinatus (auch Ast zum Teres 
minor. Nn. subscapulares: Subscapularis, Teres major und Latissimus dorsi 
‘(N. thoracodorsalis). 


Lähmungen in der Nacken-, Hals- und Schultermuskulatur''). 


Isolierte Lähmungen sind hier mit wenigen Ausnahmen (Cucullaris, 
.‚Serratus) selten. Trotzdem ist eine kurze Betrachtung des Mechanismus 
‚auch der Einzellähmungen nötig, da nur so ein Verständnis der praktisch 
sehr wichtigen kombinierten Schultermuskellähmungen möglich ist. 

Ätiologie. Es kommen in Betracht Nervenverletzungen (Opera- 
tionen, Trauma), Neuritis (besonders „rheumatische“ Einflüsse), Über- 
‚anstrengung und Druck durch Halsgeschwülste, Wirbelerkrankungen, und 
bei den 4 unteren Halsnerven vor allem auch durch Lastentragen. 
Außerdem Beteiligung an progressiver, spinaler Muskelatrophie und 
Dystrophia musculor. progressiva (s. diese Krankheiten). 


1) S. MOLLIER, Über die Statik und Mechanik des menschlichen Schulter- 
gürtels unter normalen und pathologischen Verhältnissen. Jena, G. Fischer, 1899. 
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Lähmungen im Gebiet der vier oberen Halsnerven. 


Isolierte Lähmungen der tiefen Nacken- und Halsmuskulatur kommen kaum 
vor, erreichen aber als Teilerscheinung progressiver Muskelatrophie gelegentlich die 
höchsten Grade, so daß der Kopf nur weit in den Nacken zurückgeworfen getragen 
und, wenn nach vorn gefallen, nicht mehr aktiv gehoben werden kann (s. Fig. 24). 


Lähmung des N. accessorius. 


Trapeziuslähmung. Der Trapezius repräsentiert funktionell 3 Muskeln (oberer, 
mittlerer und unterer Teil), die vereint das Schulterblatt nach hinten und median- 
wärts ziehen, und gegen den Thorax andrücken. Dieselbe Wirkung hat für sich 
allein auch die mittlere Partie des Muskels, dagegen zieht die obere außerdem noch 
nach oben, die untere nach unten. Ferner dreht die obere Partie noch die Scapula 
im Akromialgelenk um die sagittale Achse so, daß der untere Scapularwinkel nach 
außen und die scapulo-humerale Gelenkfläche nach oben rückt. Dadurch kann der 
Arm, falls er durch den Deltamuskel im Schultergelenk vorher gesteift war, gehoben 
werden. 


Bei Trapeziuslähmung ist die Clavicula nebst Schulter nach vorn 


gesunken. Infolgedessen lastet auch die Armschwere mehr auf dem 
äußeren Clavieularende und stellt dieses dadurch, unter gleichzeitiger 





Fig. 24. Lähmung d. tiefen Nacken- 

muskulatur bei progressiver spinaler 

Muskelatrophie. Der nach vorn ge- 

fallene Kopf kann aktiv nicht mehr Fig, 25. Beeinträchtigung der Schulterhebung 

gehoben werden. (Eigene Beobach- Jinks infolge von Trapeziuslähmung. (Eigene 
tung.) Beobachtung.) 





Schiefstellung der Sternums, tiefer. Der mediale Sehulterblattrand ist 
von der Wirbelsäule abnorm weit entfernt und verläuft schief von 
oben außen nach unten innen. Der untere Winkel der Scapula steht 
wegen Wegfalles des Zuges der unteren Trapeziusportion höher als 
normal. Dasselbe muß natürlich auch der obere mediale Winkel tun, 
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der sogar aus der Schulterlinie nach oben vorspringen kann (Schaukel- 
stellung des Schulterblattes). Von Bewegungen ist vor allem die Er- 
hebung der Schulter (Achselzucken) beeinträchtigt (s. Fig. 25). wenn 
auch nicht. aufgehoben. da der Levator scapulae, die Rhomboidei und 
die untere Portion des Serratus anterior noch in gleichem Sinne wirken. 
Ferner kann der Arm seitlich nicht ganz bis zur Horizontalen erhoben 
werden. weil durch die pathologische Vorlagerung der Clavicula einer- 
seits die hintere Deltoideusportion zur Seitwärtsführung des Armes 
henötigt wird. die ihrerseits den Arm wieder etwas nach abwärts zieht, 
und andererseits die Wirkung der unteren Serratusportion behindert 
ist, die durch Drehung der Scapula im Akromialgelenk den Arm auf- 
wärts bewegen würde. Weniger, aber immerhin auch beeinträchtigt 
ist die maximale Erhebung des Armes bis nahe zur Vertikalen, kaum 
oder überhaupt nicht dagegen die Erhebung des Armes bis zur Hori- 
zontalen nach vorn. Nur ist die letztere Bewegung kraftloser als in 
der Norm. Der innere Scapularrand ist bei all diesen Bewegungen 
zumeist abnorm weit von der Wirbelsäule entfernt und steht von der 
Thoraxwand ab. 

Lähmung des Kopfniekers. Der Sternocleidomastoideus senkt bei einseitiger 
Aktion den Kopf gegen die gleichnamige Schulter, indem er ihn zugleich nach der 
entgegengesetzten Seite dreht und das Kinn ebendahin etwas hebt. Diese Bewegung 
ist bei Kopfniekerlähmung abhgeschwächt. Wird sie durch andere synergisch wirkende 
Muskeln ausgeführt, so fehlt dabei das normale Vorspringen des Kopfnickers. Bei 


doppelseitiger Lähmung ist die Senkung des Kinnes gegen die Brust, vor allem im 
Liegen, erschwert. 


Lähmung des N. thoracalis longus. 


Serratuslähmung. Der Serratus anterior zieht mit seiner oberen, annähernd 
horizontalen Portion die Scapula mit der Clavicula nach vorn. Mit seiner unteren 
Portion bewirkt er außer dieser Bewegung noch eine Drehung der Scapula um ihr 
akromiales Gelenk in sagittaler Achse, so daß der untere Scapularwinkel sich nach 
außen und die Gelenkfläche für den Humerus sich nach oben wendet. Falls der 
Arm vorher durch den Deltamuskel bis zur Horizontalen gehoben war, hebt der 
Serratus ihn auf diese Weise durch Drehung der Scapula bis in nahezu vertikale 
Richtung. 

Isolierte Serratuslähmung ist häufig. In der Ruhestellung bei 
herabhängendem Arm braucht sie keine besondere Stellungsanomalie 
der Schulter zu bewirken. In manchen Fällen steht indessen die 
Scapula etwas höher als normal und der innere Rand, und zwar am 
meisten der untere Winkel desselben, ist der Mittellinie abnorm ge- 
nähert. Dagegen macht sich bei Erhebung des Armes nach vorn immer 
eine sehr auffällige Erscheinung bemerkbar, nämlich ein „flügel- 
förmiges“ Abstehen des inneren Scapularrandes, besonders des 
unteren Winkels vom Thorax, indem die Scapula, infolge der Schwere 
des Armes, im Akromialgelenk eine Schaukelbewegung nach hinten 
macht, der sieh normalerweise eben die Serratuswirkung widersetzt. 
(Scapula alata s. Fig. 26). Bei seitlicher Armhebung kommt in 
analoger Weise eine starke Verlagerung der Scapula nach der Wirbel- 
säule hin zustande. 

Bedentend pflegt ferner die Erhebung des Armes über die Hori- 
zontale zu leiden, indem der Trapezius, obwohl er mit seiner oberen 
Portion das Akromialende der Scapula hebt und mit seiner unteren 
Portion in sagittaler Achse um das Akromialgelenk nach oben dreht, 
doch nur ungenügend die energisch nach oben drehende Wirkung der 
unteren Serratusportion zu ersetzen vermag. 
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Lähmung des N. dorsalis scapulae. 


Durch Lähmung des Levator scapulae leidet die Hebung der Schulter, 
durch die der Rhomboidei die Adduktion der Scapula an die Wirbelsäule und 
ihre Anpressung an den Thorax ‘Abstehen des medialen Schulterblattrandes). 


Lähmung des N. suprascapularis. 


Durch Lähmung des Supra- und Infraspinatus leidet die Auswärtsrollung 
des Armes (Auswärtsführen des Armes beim Schreiben, Nähen, Bewegung des Aus- 
siens ete.), für die nur mehr der Teres minor (N. axillaris) übrig bleibt. Ebenso 
wird die Armhebung beeinträchtigt, bei der der Supraspinatus den Deltamuskel unter- 
stützt. Bei Atrophie der Muskeln sinkt die Regio supra- und infraspinata ein. 


Lähmung der Nn. subscapulares und des N. thoracodorsalis. 


Subscapularis, Teres major und Latissimus dorsi sind Einwärtsroller 
des Oberarmes. Teres major und Latissimus ziehen ihn außerdem nach abwärts, 
letzterer noch nach rückwärts. Lähmung führt zu einer Beeinträchtigung dieser 
Bewegungen. 





Fig.27. Beiderseitige Atrophie der 


Fig. 26. Scapula alata bei Serratus- unteren Portionen des Peetoralis 
lähmung. Die Arme sind nach vom major bei juveniler Muskelatrophie. 
gestreckt. (Eigene Beobachtung). Die Glavieularportion ist erhalten. 


(Eigene Beobachtung.) 


Lähmung der Nn. thoracales anteriores. 


Der Peetoralis major adduziert den Oberarm. Seine obere clavieulare 
Portion hebt außerdem den Oberarm, unterstützt also, wie der Supraspinatus, den 
Deltamuskel, seine untere senkt ihn dagegen kräftig, ist also in dieser Hinsicht ein 
Synergete des Latissimus und Teres major. 

Der Peetoralis minor senkt die Schulter und zieht sie nach ror: 


Deutliche Ausfallserscheinungen macht vor allem die Lähmung des Pectoralis 
major. Die Verminderung der Adduktionskraft (auch bei völliger nE N 
kann noch mit den vorderen, clavicularen Deltoideusportionen adduziert werden) stellt 
man fest, indem man bei ausgestreckten Armen die Hände zusammenpressen läßt. 


Bei dieser Stellung, bei der normalerweise der Pectoralis major stark vorspringt, läbt 
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sich auch eine Atrophie des Muskels am besten erkennen (Fig. 27). Totaler oder 
partieller Mangel der Pectorales kommt nicht ganz selten angeboren vor. 


Prognose und Therapie der Lähmung der Nacken- und Schulter- 
muskulatur richten sich nach den S. 756 gemachten allgemeinen Aus- 
führungen. 


Krämpfe in der Nacken-, Hals- und Schultermuskulatur. 


Ätiologie. Reizzustände in der Umgebung des erkrankten Muskels, Halswirbel- 
erkrankungen, Tumoren, Narben ete. Positiver Befund ist selten. Häufig neuro- 
pathische Disposition, manchmal auch direkte Heredität. Skrofulöse und rachitische 
Diathese wirkt bei Kindern disponierend. Im ganzen sind Krämpfe in der Nacken- 
und Schultermuskulatur selten. 


Symptome. Hier und da kommt klonischer Krampf im Obliquus 
capitis inferior (Kopfdreher), als sog. Tic. rotatoire vor. Der Kopf 
macht ruckweise Drehbewegungen, meist von geringer Exkursion. 

Beim Spleniuskrampf wird der Kopf nach der kranken Seite 
zu rückwärts geneigt und zugleich etwas nach dieser hin gedreht. 

Ferner kommt tonischer und klonischer Accessoriuskrampf vor. 
Beim Trapeziuskrampf wird der Kopf rückwärts und nach der 
kranken Seite zu bewegt. Tonischer Kopfnickerkrampf führt 
zu spastischem Schiefhals (Caput obstipum spasticum. 
Torticollis spastica). Der Kopf ist dabei nach der kranken Seite 
geneigt, das Kinn nach der gesunden Seite gedreht und etwas gehoben. 
Der Muskel springt hart kontrabiert vor und ist im Gegensatz zu der 
Torticollis rheumatica, die auf schmerzhafter Myositis im Kopfnicker 
beruht, nicht druckempfindlich. Doppelseitiger klonischer Kopf- 
nickerkrampf kommt öfter bei rachitischen oder skrofulösen Kindern 
vor und führt zu Nickbewegungen (Salaamkrämpfe). 

Trapezius- und Kopfnickerkrämpfe können sich kombinieren und 
auch andere benachbarte Muskeln allmählich in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Prognose ist, wenigstens bei Erwachsenen, in der Regel keine gute. 
Die Krämpfe sind sehr hartnäckig oder gar dauernd. Vor allem die klonischen 
Krämpfe verbittern. da sie sehr auffällig sind, bei Erregung zuzunehmen pflegen 
und durch die beständige Kopfunruhe das Lesen und Schreiben erschweren, dem 
Kranken das Leben. 

Therapie, die allgemeine (S. 761). Auch kann man den Versuch machen, 
durch Stützapparate den Kopf ruhig zu stellen. Vereinzelt hat man in verzweifelten 


Fällen von Nackenmuskelkrämpfen sämtliche Muskelansätze am Hinterkopf durehtrennt, 
ohne dab aber auch ein solches radikales Vorgehen dauernden Erfolg sicherte. 


Neuralgien im Gebiet der 4 oberen Halsnerven 


sind nicht selten, beschränken sich aber meist auf den Oceipitalis 
major und minor (Oceipitalneuralgie). Die Schmerzausbreitung 
bei dieser Neuralgie sowie bei den sonst möglichen geht aus Fig. 23 
(s. oben S. 77S) hervor, aus der auch die Lage der Schmerzpunkte zu 
entnehmen ist. 

Atiologisch ist neben den überhaupt bei Neuralgien in Betracht 
kommenden Faktoren (s. S. 759) besonders dem Verhalten der Hals- 
wirbelsäule Aufmerksamkeit zuzuwenden. Sowohl syphilitische als tuber- 
kulöse Wirbelerkrankungen können durch Druck auf die austretenden 
Wurzeln Neuralgien erzeugen. Als sichtbares Zeichen einer Wirbel- 
karies kann ein Retropharyngealabszeß vorhanden sein. Relativ häufig 
trifft man die Occipitalneuralgie bei „nervösen“ Menschen, bei denen 
der Schmerz bei jeder geistigen Anstrengung (wissenschaftliche oder 
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Bureauarbeit. Musik ete.) sieh einstellen kann. Hier kann das Leiden 
sehr hartnäckig sein, während sonst im allgemeinen die Prognose nicht 
ungünstig ist. In bezug auf alles übrige. insbesondere auch auf Therapie, 
s. Allgemeines über Neuralgien S. 759 ff. 


11. Armnerven. 
Lähmung des N. axillaris. 


Anatomisches. Der Nerv gibt motorische Äste ab zum M. deltoideus und 
Teres minor, sensible zur Haut über dem Deltamuskel und an der Außenseite des 
Oberarmes (s. Fig. 28 u. 29). 

Ätiologie. Verletzungen, Schulterluxation. Druck gegen die Nerven 
der Achselhöhle (Krücken), vom Schultergelenk aus fortgeleitete Ent- 
zündung, Neuritis. 

Symptome. Bei Deltoideuslähmung leidet vor allem die 
Hebung des Armes im Schultergelenk, und zwar nach jeder Richtung, 
nach vorn, nach außen und nach hinten. Es bleiben für die Hebung 
nur mehr die elavieulare Portion des Pectoralis major und der Supra- 
spinatus übrige. Außerdem wird die Adduktion des Armes (vorderes 
Bündel) und die Rückwärtsziehung (hinteres Bündel) beeinträchtigt. 
Die einzelnen Portionen können auch isoliert befallen werden. 


Nn. supraclavicul, Nn. supraclavicul- 
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Fig. 28 u. 29. Hautnerven des Plexus brachialis. @ Austrittsstellen der Nerven 
aus der Fascie (nach HAssE). 


Die Hebung des Armes ausschließlich im Schultergelenk beträgt im Maximum 
112° (nach Messungen von MOLLIER). : Dies stellt die äußerste Leistung des Delta- 
muskels (mit Unterstützung durch die Clavieularportion des Peetoralis major und 
durch den Supraspinatus) dar. Die weitere Armhelmng erfolgt, wie wir schon 
hervorgehoben haben, durch entsprechende Drehung des Schulterblattes, wie sie in 
erster Linie durch den Serratus anticus, in zweiter dureh den Trapezius bewirkt 
wird. Kann bei völliger Deltoideuslähmung der Arm durch Supraspinatns und 
Clavienlarportion des Peetoralis major noch etwas gehoben und im Schultereelenk 
gesteift werden, so kann demnach durch Serratus und Trapezius auch noch eine 
weitere Hebung erfolgen, ohne dal dieselbe jedoch 90° erreichte. In der Regel 
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sieht man dabei die Schulter stark in die Höhe gehen und die Scapula mit dem 
unteren Winkel sich nach außen drehen. 


Der Ausfall des Teres minor (Auswärtsroller) macht bei der 
geringen Entwickelung des Muskels gegenüber dem Supra- und Infra- 
spinatus kaum Symptome. 

Bei genügend langer Dauer der Lähmung kommt es zu degene- 
rativer Atrophie mit Entartungsreaktion, die sich am Deltamuskel be- 
sonders leicht konstatieren läßt. Durch den Verlust des Muskeltonus 
kann es zu Schlottergelenk kommen. Doch sieht man andererseits 
auch Ankylose auftreten. Die bei völliger Axillarislähmung zu postu- 
lierende Hautanästhesie, sowie eventuelle Parästhesien und Schmerzen 
sind in dem in Fig. 28 und 29 angegebenen Gebiete des Cutaneus 
brachii lateralis zu suchen. Schmerzen können bei neuritischer Er- 
krankung auch in der Schulter überhaupt auftreten. 

Bezüglich Prognose und Therapie s. oben S. 756 ff. Es ist be- 
sonders auf passive Bewegungen im Schultergelenk Gewicht zu legen. 
durch die einer Ankylose vorgebeugt werden kann. 


Lähmung des N. musculocutaneus. 


Anatomisches. Motorische Zweige zum Coraco-brachialis, Biceps brachii 
und Brachialis (dieser auch noch vom Radialis und Medianus versorgt), sensible 
an die Außenseite des Unterarmes (N. cutaneus antibrachii lateralis s. Fig. 28 u. 29). 

Atiologie. Die seltene Lähmmmg ist, wenn isoliert, meist tranmatisch bedingt. 


Symptome. Die Unterarmbeugung ist vermindert, aber nieht völlig auf- 
gehoben, da der Brachioradialis (vom Radialis innerviert) und teilweise der Brachialis 
internus noch wirken. 

Hautanästhesie, eventuell Parästhesien und Sehmerzen im Gebiete des 
N. cutaneus antibrachii lateralis (s. Fig. 2S u. 29). 

Prognose und Therapie s. oben S. 750. 


Lähmung des N. radialis. 


Anatomisches. Motorische Zweige zum Triceps brachii, den er durchbohrt, 
zum Anconaeus quartus, Brachioradialis, Supinator, zu den Extensoren der Hand 
und des Daumens (Extensor carpi radialis longus und brevis, Extensor carpi ulnaris, 
Extensor pollicis Jongus und brevis) zu den Extensoren der ersten Phalanx der übrigen 
Finger, deren zweite und dritte Phalanx bekanntlich durch die Wirkung der Interossei 
und Lumbricales (N. ulnaris und medianus) gestreckt wird (Extensor digitorum com- 
munis, Extensor digiti minimi, Extensor indicis), und endlich zum Abductor pollicis 
longus. Sensible Zweige: Hautäste zur Dorsalfläche des Ober- und Unterarmes 
(N. cutaneus brachii posterior und N. cutan. antibrachii dorsalis) und zur radialen 
Hälfte des Handrückens [Ram. dorsalis] s. Fig. 29. 


Ätiologie. Der N. radialis ist bei seiner oberflächlichen Lage 
in der Achselhöhle und auf seinem Wege von der Innen- auf die 
Außenseite des Oberarmes um die Hinterfläche des Humerus herum 
traumatischen Einwirkungen besonders leicht ausgesetzt. Traumatische 
Radialislähmungen durch Krückendruck und besonders durch Liegen 
auf dem Oberarm auf harter Unterlage (Schlaflähmungen) sind daher 
relativ häufig. Auch Drucklähmungen dureh Oberarmluxationen oder 
Frakturen. sowie dureh Geschwülste, ferner direkte Verletzungen des 
Nerven (Stich) sind nicht selten. Die klassische Ursache der Radialis- 
lähmung aber ist die Bleivergiftung {s. oben S. 750). Seltener führen 
andere Formen von Neuritis zu isolierter Radialislähmung. ` 

Symptome. Bei Lähmung des ganzen Nerven sind aufgehoben 
oder abgeschwächt die Extension des Unterarmes. die Extension der 
Hand und der Finger in der ersten Phalanx. sowie Extension und Ab- 


= 
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duktion des Daumens. Die Streckung der Endphalangen der Finger, 
die von den Interossei (N. ulnaris) und den Lumbricales (N. medianus 
und N. ulnaris) besorgt wird, ist erhalten, kann aber erst betätigt 
werden, wenn man die erste Phalanx passiv gestreckt hat. Bei völliger 
Lähmung hängt die Hand in charakteristischer Weise schlaff in Beuge- 
stellung herab (Fig. 30). Infolge Lähmung des Brachio-radialis hat 
auch die Beugung des Unterarms gelitten. * Supination des Unterarms 
ist in Streckstellung, in der sie ausschließlich dem Supinator zufällt. 
unmöglich. Der gebeugte Unterarn kann dagegen vom Biceps (N. 
musculo-cutaneus) aus völliger Pro- 
nationsstellung bis zu einer Mittel- 
stellung zwischen Pronation und Supi- 
nation (Mitellastellung) supiniert 
werden. 


Die Funktionsprüfung des Brachio- 
radialis geschieht am besten in dieser „Mitella- 
stellung“. Versucht man den Unterarın aus 
dieser Stellung heraus passiv zu strecken, so 
springt beim Gesunden der Bauch des Muskels 
kräftig hervor, was bei der Lähmung fortfällt. Fig. 30. Stellung der Hand bei 

= Die Schädigung der Gebrauchsfähig- Radialislähmung. (Eigene Beobach- 
keit der Hand bei der Radialislähmung tung.) 
wird dadurch noch erhöht, daß auch die = 
Handbeuger, nachdem ihre Antagonisten in 
Wegfall gekommen sind, nur mehr unkräftig wirken, wie man sich am Händedruck 
leicht überzeugen kann. Der Grund hierfür liegt darin, daß die Ansatzpunkte 
der Beuger infolge der Lähmung des Radialisgebietes einander pathologisch ge- 
nähert sind. 

In der gelähmten Muskulatur pflegt sich, von ganz leichten Lähmungen ab- 
gesehen, nach einiger Zeit selbstverständlich Entartungsreaktion einzustellen. 

Sensibilitätsstörungen (Anästhesien, Parästhesien, Schmerzen) treten in den 
oben bezeichneten Hautgebieten auf (Fig. 29), in der Regel aber nur in geringem 
Grade (s. S. 748), am.meisten noch auf dem Handrücken. 

Die Auswahl der bei einer Radialislähmung betroffenen Muskeln ist selbst- 
verständlich in erster Linie von dem Orte der Läsion abhängig. Bei Verletzung 
oberhalb der Clavicula oder in der Achselhöhle pflegen alle vom Radialis inner- 
vierten Muskeln ergriffen zu sein. Setzt die Schädigung aber, wie gewöhnlich, an 
der Unischlagstelle des Nerven, etwa in der Mitte des Oberarmes ein, so bleibt der 
Triceps frei. Auch bei der Bleilähmung sind in der Regel nur die distalen Muskeln 
befallen, und zwar ist hier neben dem Triceps fast immer auch noch der Brachio- 
radialis intakt. Zuerst pflegt bei Bleillähmung der Extensor digitorum communis zu 
leiden, was sich im Beginne durch Extensionsschwäche im Mittel- und Ringfinger 
kundgibt. Zeigefinger und kleiner Finger, die noch ihre eigenen Extensoren haben, 
leiden anfangs weniger. 


Die Prognose ist meist günstig, wenn auch bei schweren Läh- 
mungen der Verlauf sich über Monate bis zu einem Jahr hinziehen 
kann. Im übrigen siehe oben S. 757. 


Therapie. Bei Durchtrennung Nervennaht. Im übrigen s. die 
allgemeine Therapie der Lähmungen S. 75%. 





Lähmung des N. medianus und des N. ulnaris. 
Anatomisches. Motorische Zweige: 
N. medianus N. ulnaris 


Handbeuger Flexor carpi radialis. Pal- Flexor earpi ulnaris 
maris longus 


Pronatoren Pronator teres und quadratus 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. an 
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N. medianus N. ulnaris 
Lange Fingerbeuger Flexor digit. sublimis (Beu- Ulnarer Teil des Flexor 
ger der 2. Phalanx), ra- digitor. prof. (Beuger der 
dialer Teil des Flex. digitor. 3. Phalanx) 


profundus (Beuger der 3. 
Phalanx), Flexor pollicis 


longus 

Benger der Grund- und  Lumpbricales für 2. und 3. Sämtliche Interossei (sie sind 

Streeker der Endpha- (manchmal nur für 2.) auch Ad- u. Abduktoren 

langen der Finger Finger der Finger), Lumbricales 
für 4. u. 5. (manchmal auch 
3.) oa 

Muskeln des Daumen- Abductor pollicis brevis, Op- Flexor pollicis brevis (tiefer 

hallens (Thenar) ponens, Flexor pollicis bre- Kopf) Adduetor pollicis 

5 vis (oberflächlicher Kopf) 
Muskeln des Kleinfinger- Palmaris brevis, Abductor, 
hallens (Hypothenar) Flexor brevis, Opponens 


digiti minimi 

Sensible Zweige: 

Der Medianus innerviert die Haut des radialen Teiles der Vola manus, der 
Ulnaris die des ulnaren Teiles sowohl der Vola als des Dorsum manus. Das Nähere 
ist aus Fig. 25 und 29 zu ersehen. 

Symptome. Bei der im ganzen als periphere Störung nicht sehr 
häufigen Medianuslähmung leiden, wie aus der Innervationsübersicht 
hervorgeht, alle Pronatoren des Unterarmes und der radiale und der 
mittlere (Palmaris longus) Handbeuger. Nur durch den ulnaren Hand- 
beuger wird das Handgelenk noch, und zwar etwas nach der ulnaren 
Seite hin. gebeugt. Ferner leidet die Beugung der: Endphalangen des 
2. bis 5. Fingers, und zwar hauptsächlich die der radialwärts gelegenen 
(2. und 3. Finger), da der ulnare Teil wenigstens des tiefen gemein- 
samen Beugers noch vom Ulnaris versorgt wird. Die Beugung der 
Grundphalanx der Finger, die unter Unterstützung seitens der Mm. 
lumbricales in der Hauptsache von den Interossei (N. ulnaris) besorgt 
wird, bleibt dagegen erhalten. Allenfalls kann sich am 2. und 3. Finger, 
deren Lumbricales vom Merdianus innerviert werden, eine Abschwächung 
dieser Bewegung bemerkbar machen, Ganz erlischt die für die Hand- 
tätigkeit so überaus wichtige Opposition des Daumens (Opponens. Ab- 
ductor brevis, oberflächlicher Kopf des Flexor brevis) und so gut wie 
ganz auch seine Beugung. Der Daumen rückt infolgedessen in eine 
Ebene mit den übrigen Fingern. so daß die Handform Ähnlichkeit mit 
der einer „Affenhand“ bekommt (s. Fig. 31). 

Beginnende Atrophie im Gebiete der Me«dianusmuskulatur wird 
meist zuerst an einer Abflachung des Thenar deutlich. 

Sensibilitätsstörungen (Anästhesien. Parästhesien, Schmerzen) finden 
sich in dem radialen Teile der Volartläche von Handwurzel und Hand, 
sowie an den Fingern in den in Fig. 28 und 29 S. 783 angegebenen 
Gegenden. Relativ häufig beobachtet man bei Medianuslähmung auch 
trophische Störungen (Glanzhaut. Blasenbildung an den Fingern. Nägel- 
nibbildungen usw.). 

Bei der besonders wichtigen, weil recht häufigen Ulnarislähmung 
tritt vor allem die Unfähigkeit, die Grundphalanx der Finger zu beugen 
und die Endphalangen (derselben zu strecken (Mm. interossei und lum- 
bricales) hervor (Fig. 532). Die Lähmung der Interossei hat auch die 
Unmöglichkeit, die Finger zu spreizen und fest aneinanderzuschließen, 
im Gefolge. Ferner kann der Daumen nicht fest an den Zeigefinger 
angedrückt werden (Lähmung des tiefen Kopfes des Adductor pollicis). 
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Durch den überwiegenden Zug, später eventuell durch Kontraktur 
der Antagonisten der Ulnarismuskulatur kommt es zu einer eigentüm- 
lichen Handstellung. der 
man die (segensätzlich- 
keit zur Stellung, wie sie 
durch die Interosseus- 
und Lumbricaliswirkung 
eintreten würde (s. Fig. 32 
sesunde Hand) ohne 
weiteres ansieht. Man 
hat diese Handform als 
„Krallenhand“(mainde 
la griffe) bezeichnet (s. 
Fig. 33), ein Name, der 
dann erst recht treffend 
wird. wenn durch Atrophie 
(ler Interossei das Skelett 
der Hand stark hervor- 
tritt. Die Atrophie in der 
Ulnarismuskulatur wird 
am frühesten an einer 
AbflachungdesKlein- 
fingerballens und am 
Einsinkender Gegend 
zwischen den Meta- 
carpi des Daumens 
und Zeigefingers be- 
merkt (s. Fig: 33 u. 34). 
Neben den bisher ge- 
nannten Störungen treten 
die durch Lähmung des 

ulnaren Handbeugers 
(Abschwächung der Fle- 
xion der Handwurzel be- 
sonders nach der Ulnar- 
seite hin) und des ulnaren 
Teiles des tiefen Finger- 
beugers gesetzten (Ab- 
schwächung der Flexion 
an den Endphalangen des 
4. und 5. Fingers) an Be- 
deutung zurück. 
Sensibilitätsstörungen 
finden sich in den in Fig. 
28 u. 29, 5. 783 ange- 
vebenen Gebieten. 





Fig. 31. Handstellung bei Medianuslähmung. Der 
Daumen kann nicht in Oppositionsstellung gebracht 
werden, sondern liegt in einer Ebene mit den übrigen 
Fingern (Affenhand). Rechts eine gesunde Hand mit 
Oppositionsstellung des Daumens. (Eigene Beob.) 





Fig. 32. Ulnarislähmung. Versagen der Kontraktion 


Diagnose. Die Erken- 
nung einer Ulnaris- oder 
Medianuslähmung als sol- 
cher ist nach demGesagten 
leicht. Zu beachten ist, daf 


der Mm. interossei, welche eine Streckung der Finger 
in den Interphalangealgelenken bei gleichzeitiger 
Beugung der Metacarpo-Phalangealgelenke bewirken 
würden. Siehe rechts gesunde Hand. (Eigene Beoh.) 


beide Lähmungen noch häufiger als durch periphere Läsionen durch gewisse 
spinale, zu Lähmung und Amyotrophie führende Prozesse, besonders durch die 
50* 
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spinale progressive Muskelatrophie und die Syringomyelie verursacht werden. 
Beide Krankheiten bevorzugen im Begmne das Medianus- und Ulnaris- 
gebiet und in diesen wieder besonders die kleinen Handmuskeln. Doch 
ist die Unterscheidung von peripherer Lähmung gewöhnlich leicht, da 
sich die progressive spinale Muskelatrophie meist an beiden Händen 
symmetrisch einstellt, langsam und stetig zunimmt und keine Sensibilitäts- 
störung zeigt, und da die Syringomyelie in der Regel zu ausgesprochener 
und ausgedehnter dissoziierter Empfindungslähmung führt, die sich nicht 
an die Bezirke peripherer Hautnerven hält. 


Über Prognose und Therapie vergleiche das bei der Radialis- 
lähmung Gesagte. 





Fig. 34. Atrophie des M. inter- 
osseus I und des Adductor polli- 
cis bei Ulnarislähmung. Die 
Gegend zwischen Metacarpus 





Fig. 33. Krallenhandstellung bei Ulnarislähmung. des Daumens und Zeigefingers 
Atrophie des Kleinfingerballens. Rechts eine ge- bildet infolgedessen eine tiefe 
sunde Hand. (Eigene Beobachtung.) (rube. (Eigene Beobachtung). 


Kombinierte Schulter- und Armnervenlähmungen, sog. Plexus- 
lähmungen. 


Wirkt eine Schädigung nicht auf einzelne Schulter- oder Arm- 
nerven, sondern auf den Plexus brachialis selbst ein. so können Nerven- 
fasern zusammen betroffen werden, die später getrennte Bahnen ein- 
schlagen. In solchen Fällen kommt es zu Kombinationen von Lähmungen 
im Gebiete mehrerer peripherer Nerven. 

Trotz der hier möglichen Mannigfaltigkeiten finden sich gewisse 
Kombinationen häufiger vor. so vor allem die sog. Erßsche Lähmung. 
welche den Deltoideus(Armheber). Brachialis, Biceps und Brachio- 
radialis (Unterarmbeuger) und häufig auch noch den Supinator (Aus- 
wärtsroller des Unterarmes) und den Infraspinatus (Auswärtsroller 
des Dee) hefällt, Diese Lähmungsform. kommt durch en 
eines ca. 
ne gelesen Panke des Plexus zustande (Ersscher 
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‘Supraclavieularpunkt. s. Fig. 2). Sie entspricht einer Schädigung der 
Fasern hauptsächlich des 5. und 6. Cervikalnerven und bietet in der 
umfangreichen Armlähmung bei erhaltener Hand- und Fingerbewegung 
ein charakteristisches Bild. 

Seltener ist die sog. Klumpkesche Lähmung, die auf einer Schädigung der 
im S. Cervikalnerv und 1. Thorakalnerv enthaltenen Fasern beruht und neben 
Störungen in den kleinen Handmuskeln, hauptsächlich den Interossei und dem 
Thenar, sowie in den Handbeugern noch oceulo-pupilläre Symptome aufweist, 
wie wir sie im allgemeinen Teil besprochen haben (Verengerung der Pupille, Ver- 
kleinerung der Lidspalte, Zurücksinken des Bulbus, s. S. 725). 

Während die KLUMPKEsche Lähmung meist durch Geschwäülste der Wirbel- 
säule bedingt wird, die den 8. Cervikal- und 1. Thorakalnerven zerstören, kommt die 
Erßsche Lähmung in der Regel durch ein Trauma, das auf den Plexus brachialis 
wirkt, zustande (Tragen von Lasten auf der Schulter, Clavieularfrakturen, Verletzungen 
des Plexus bei Entbindungen ete.). 


Krämpfe des Armes und der Hand. 


Isolierte Krämpfe im Gebiet einzelner dem Plexus brachialis zugehöriger 
Nerven kommen vor, sind aber im ganzen selten und geben zn keinen speziellen 
Erörterungen Anla. Relativ häufie sind aber Beschäftigungskrämpfe im Arm, 
bei denen die Muskeln nach ihrer Zusammenordnung zu einer er 
stimmten Tätigkeit (Koordination) betroffen werden. Obenan an Wichtigkeit 
stelit hier der 


Schreibkrampf (Mogigraphie). 


Ätiologie. In vielen Fällen ist zweifellos eine übermäßige Schreib- 
tätigkeit am Entstehen des Schreibkrampfes beteiligt, wie er denn gerade 
unter den Berufsschreibern sein Hauptkontingent hat. Dabei können 
allerdings gewisse Nebenumstände, welche eine besonders große oder 
‚einseitige Muskelanstrengung beim Schreiben oder auch besonders starken 
Druck auf einen Teil der Hand im Gefolge haben, begünstigend wirken 
(fehlerhafte Feder- oder Handhaltung, zu «dünne Halter, zu harte und 
spitze Federn, schlechte Unterlage etc). Vielleicht noch wichtiger als 
alles dieses ist aber der Einfluß einer neuropathischen Disposition auf 
‚die Entstehung der Mogigraphie. Fast immer handelt es sich um 
Individuen. die nervös belastet, neurasthenisch oder mit sonstigen Neu- 
rosen behaftet, überarbeitet. in ihrem Ernährungszustand herunter- 
‚gekommen, von Kummer oder Sorgen gedrückt sind und dergl. Einer 
solchen „nervösen* Grundlage der Krankheit entsprechend, haben auch 
bei schon bestehendem Schreibkrampf psychische Einwirkungen — Ver- 
legenheit. Aufregung usw. -— großen Einfluß auf die jeweilige Schwere 
der Erscheinungen. In selteneren Fällen schienen endlich lokale Er- 
krankungen der Hand oder des Armes (Verletzungen. Überbeine, Ent- 
zündungen, Periostitis, neuritische Zustände im Medianus oder Ulnaris 
u. a.) Mitursachen des Schreibkrampfes zu sein. 


Symptome. Nicht immer, aber doch in der überwiegenden Zahl 
‚der Fälle. äußert sich die Mogigraphie in echten Krampfzuständen, 
die in mannigfaltiger Weise in den Fingern (krankhafte Bengung oder 
Streckung), dem Handgelenk (Beugung, Streckung, Ab-. Adduktion). 
‚dem Unterarm (Pronation,. Supination) oder gar im Oberarm auftreten 
können. Durch dieselben wird die Feder zu fest aufs Papier gedrückt 
‘oder von demselben abgehoben, an eine falsche Stelle gesetzt u. a. m.. 
so daß der Fluß der Schreibbewegungen gehemmt wird. In anderen 
Fällen äußert sich die Störung weniger in Spasmen als in tremor- 
artigen Zuständen oder aber in einer plötzlich auftretenden läh- 
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mungsartigen Schwäche, so daß die Feder der Hand zu ent- 
fallen droht. Eine sehr häufige Komplikation sind endlich ziehende 
Schmerzen oder auch Parästhesien an verschiedenen Stellen der 
Hand oder des Armes, «die mitunter sogar das ganze Bild beherrschen 
können. 

Charakteristisch für die Mogigraphie als Beschäftigungsneurose ist 
es nun, daß alle diese Störungen nicht an Handbewegungen 
als solehe, sondern nur an die spezielle Tätigkeit des 
Schreibens gebunden sind. Andere, wenn auch subtile. Hand- 
tätigkeiten. «die eine andere Koordination der Hand- und Armmuskeln 
erfordern, als sie beim Schreiben nötig ist. sind in der Regel ungestört. 

Auf dieses elektive Verhalten stützt sich daher auch in erster 
Linie die Diagnose des Leidens. 


Die Prognose ist im allgemeinen nicht sehr günstig. Speziell 
hei Personen, die auf das Schreiben als Erwerbstätigkeit angewiesen 
sind, erweist sich die Erkrankung oft als unheilbar, wozu gerade das 
Bewußtsein, von der zu Verlust gegangenen Fähigkeit im Berufe ab- 
hängig zu sein, nicht wenig beitragen mag. 

Die Therapie hat in erster Linie eine Erholung der in Unord- 
nung geratenen Koordinationszentren des Rückenmarks oder Gehirns 
durch möglichst langes Aussetzen des Schreibens anzustreben. Der Arm 
wird außerdem galvanisiert. (Mäßige Ströme, Anode auf den Nacken, 
Kathode auf die affızierten Armiteile, täglich oder jeden 2. Tag Sitzung 
von 5—-10 Minuten). Wirksam erscheint auch eine durch Monate hin- 
durch ausgeführte aktive und passive Gymnastik (3mal täglich '!/, bis 
!/, Stunde aktive Bewegungen der Arme nach allen Richtungen, häufige 
passive Streckungen, methodische Schreibübungen u. a.). sowie Massage: 
der befallenen Muskeln. 

Wichtig ist ferner die Behandlung krankhafter Allgemeinzustände, 
wie Nervosität, Anämie, Inanition (See-. (rebirgs-, Landaufenthalt. Hydro- 
therapie. Ernährung, Eisen. Arsenik ete.) sowie eventueller lokaler Stö- 
rungen an dem Arm. 

Soll in leichteren Fällen das Schreiben wieder versucht werden, 
so sind jedenfalls alle fehlerhaften Gewohnheiten hinsichtlich der Hand- 
haltung und der Unterlage auszumerzen. Mitunter hat man Erfolg, 
wenn man durch Veränderungen in der Beschaffenheit des Federhalters 
oder seiner Fixierung in der Hand eine andere Abstufung der zum. 
Schreiben nötigen Bewegungen herbeiführt. Man pflegt leichtere und 
diekere Federhalter (Kork). und weiche, stumpfe Federn zu versuchen, 
auch wohl den Halter an Ringen, die über einzelne Finger, oder an 
Vorrichtungen, die über die vier letzten Finger geschoben werden 
(NusspauMsches Bracelet), zu befestigen u. a m. Man kann auch mit 
der Iinken Hand schreiben lernen lassen. wobei indessen wiederholt 
schon ein späteres Auftreten des Krampfes auch in dieser, als deut- 
licher Beweis individueller Disposition zu der Erkrankung. beobachtet 
wurde. Ein weiteres Auskunftsmittel ist die Schreibmaschine. 

Der Mogieraphie ähnliche Zustände kommen, wenn auch wesentlich seltener, 
auch bei anderen einseitigen und ermüdenden Handtätigkeiten vor. Sie sind bei 
Klavier-, Violin-, Zither-, Flötenspielern, bei Schneidern, Schustern, 
Schmieden, Telegraphisten, Zigarrenarbeitern, Uhrmachern u. a. be- 
obachtet worden. Besonderes Interesse beansprucht ein wiederholt bei Melkern 
heobachteter Beschäftieuneskrampf, insofern in einigen dieser Fälle unzweideutige- 
Erscheinungen peripherer Neuritis (Atrophien und Anästhesien) vorhanden waren. 
Es stehen diese Fälle immerhin aber vereinzelt da. Im allgemeinen fehlt für die 
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namhaft gemachten Beschäftigungserkrankungen eine anatomische Grundlage. Sie 
sind daher als Neurosen aufzufassen (Beschäftirungsneurosen). 


Neuralgien des Armes. 


Ätiologie. Es sind Wirbelerkrankungen, ferner die Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophica (s. d. bei Rückenmarkskrankheiten) zu berück- 
sichtigen. Die Schmerzen entstehen hier durch Druck auf hintere Wurzeln. 
Handelt es sich um solche Fälle, so sind, wie leicht einzusehen, die 
Schmerzen meist doppelseitig, auch pflegen dann wegen gleichzeitigen 
Druckes auf vordere Rückenmarkswurzeln Lähmungen und Muskelatrophien 
vorhanden zu sein. Relativ häufig liest Armneuralsien allgemeine 
Nervosität zugrunde, während anstrengende Armtätigkeit noch als Hilfs- 
ursache mitwirkt. So sah ich zweimal Armneuralgie bei Malerinnen, 
einmal bei einer Frau nach Obstschälen entstehen. 

Im übrigen spielen hauptsächlich traumatische, auch wohl refri- 
geratorische Einflüsse eine Rolle. Wichtig ist ferner zu wissen, daß 
im Arm, und zwar besonders im linken, nicht selten auch Reflex- 
schmerzen von organischen oder nervösen Herzerkrankungen her 
empfunden werden. Sie breiten sich meist im Gebiet des N. cutaneus 
brachii medialis und der Hautäste des Ulnaris aus. 


Symptome. Über die Ausbreitung der dem Plexus brachialis 
angehörisen sensiblen Nerven gibt Fig. 28 u. 29 Auskunft. Selten be- 
fällt eine Neuralgie nur einen derselben, meist mehrere zugleich, häufiger 
die dem Radialis und Ulnaris, als die dem Medianus angehörigen. Der 
intermittierende Charakter des Schmerzes ist bei Armneuralgien gewöln- 
lich weniger deutlich, als bei der Trigeminus- und Occipitalneuralgie. 
In schweren Fällen kann „Glanzhaut“ an den Fingern (glossy fingers) 
sich einstellen (Neuritis!). 

Die Prognose der Armneuralgien ist, wo es sich nicht um Wirbel- 
oder Rückenmarkserkrankungen handelt, meist günstig, wenn man ge- 
lexentlich auch Geduld haben muß. 

Im übrigen, insbesondere hinsichtlich der Therapie, s. Allgemeines 
über Neuralrien S. 759. 


12. N. phrenicus. 
Lähmung des Zwerchfells. 


Sie ist isoliert sehr selten, relativ häufig dagegen Teilerscheinung von multipler 
Nenritis, z. B. auch bei Diphtherie (s. Polyneuritis), und von Halsmarkerkrankungen 
(Myelitis, progressive Muskelatrophie, Kompression, Verletzung ete.). 

Symptome. Bedeutende Erschwerung der Atınung, die nur mehr von den 
Interkostalnerven besorgt wird. Das Zwerchfell steht hoch, das Abdomen wölbt sieh 
inspiratorisch nicht mehr vor. Infolge der oberflächlichen, Atmung entsteht die Ge- 
fahr von Sekretstauung in den Bronchien und Bronchopneumonie. 

Prognose immer sehr dubiös. 


Therapie. Künstliche Atmung. Elektrische Phrenieusreizung ist vom 
Halse aus möglich (Reizpunkt am hinteren Rande des Sternocleidomasteideus unter- 
halb der Mitte des Muskels s. Fig. 2, S. 71h), hat aber therapeutisch bei insuffi- 
zienter Atmung keine Bedeutung, da sie nur beschränkte Zeit hindureh ausführbar ist. 


Krampf des Zwerchfells. 


Tonischer Krampf ist sehr selten, noch am häufigsten bei Tetanus. Bei 
längerer Dauer ist er ebenso gefährlich wie Zwerehfellslähmung. Bekämpfung dureh 
Chloroforminhalation, Morphiuminjektion, Hautreize auf die Zwerchfelleegend, warme 
Bäder ete. 
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Klonischer Krampf, der bekannte „Singultus“ (Schluchzen, Schluckser, 
Hetscher etc.) ist sehr häufig, im ganzen harmlos, manchmal aber durch Hartnäckig- 
keit lästig. Er entsteht nur selten durch zentrale (Halsmarkerkrankung, Apoplexie), 
meist durch periphere Reizung des Nerven, und zwar kann diese in dessen ganzenı 
Verlaufe angreifen (cervikale Meningitis, Halswirbelerkrankungen, Geschwülste, 
Pleuritis, Pericarditis, Mediastinitis, Aneurysma aortae etc.). Auch durch direkte 
Reizung des Zwerchfells (Pleuritis und Peritonitis diaphragmatica, Überfüllung des. 
Magens), ferner als reflektorische Erscheinung bei Reizzuständen des Verdauungs- 
oder Genitaltraktus, ferner durch Gemütsbewegungen (z. B. bei Kindern nach dem 
Weinen), und endlich als hysterisches Symptom kann Singultus entstehen. 


Therapie womöglich kausal (Behandlung von Magen-, Uteruskrankheiten, Ge- 
schwülsten, Peritonitis, Pleuritis etc). Außerdem Versuche mit Hautreizung in der 
Höhe des Zwerchfells (Senfteige, Kataplasmen, faradischer Pinsel etc.) und mit 
Phrenicusgalvanisation. 

In schweren Fällen können Narkotika nötig werden (Bromkalium, Morphium, 
Chloroform). Bei leichteren Fällen hilft oft psychische Ablenkung. Volksmittel in 
dieser Hinsicht sind Erschrecken des Kranken durch einen Schlag auf den Rücken, 
Wegziehen des Stuhles (cave!), Fixierenlassen einer Messerschneide ete. Auch direkte 
Einwirkung auf das Zwerchfell durch Atemanhalten, forcierte Exspiration, Reizung 
zum Niesen, ferner das Trinken von Eiswasser u. ähnl. kann wirksaın sein. 


Kompliziertere Respirationskrämpfe, wie Gähn-, Husten-, Nies-, 
Wein-, Lach-, Schreikrämpfe, sind meist hysterischer Natur. Krampfhaftes Gähnen 
kommt auch bei organischen Gehirnleiden vor. 


13. Nn. thoracales. 


Anatomisches. Motorische Zweige zu den kurzen und langen Rücken- 
muskeln (Strecker, Dreher und Seitwärtsbeuger des Rumpfes), Interkostalmuskeln, 
Bauchmuskeln (Rectus und Obliquus externus ganz, Obliquus internus und Trans- 
versus zum größten Teil; die unteren Abschnitte der letzteren sind vom N. ilio- 
hypogastricus versorgt. Sensible Zweige: Haut der Brust, des Bauches und 
Rückens (s. Fig. 35 u. 36). 
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Fig. 35 u. 36. Nn. thoracales. e Eintrittsstellen der Nerven in die Haut (nach 
Hasse) und zugleich neuralgische Druckpunkte. 


Lähmungen der Rücken-, Bauch- und Interkostalmuskulatur. 


Peripher bedingte Lähmungen im Gebiet der tiefen Rückenmuskulatur sowie 
der Bauch- und Interkostalmuskulatur sind im Anschluß an Wirbelerkrankungen 
(Kompression der durchtretenden Nerven) wahrscheinlich nicht selten, lassen sich 
aber kaum nachweisen, da die in Frage kommenden Muskeln alle aus einer Reihe 
von Thorakalnerven Zweige beziehen, so daß der Ausfall eines derselben nicht auf- 
fällig wird. Umfangreichere, manchmal das ganze Gebiet betreffende Lähmungen 
kommen hauptsächlich bei progressiven Muskelatrophien (myopathische und 
spinale Form), bei Syringomyelie, Myelitis und anderen Rückenmarkserkrankungen vor. 
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Symptome. Lähmung der Rückenmuskeln bedingt, wenn doppelseitig, im 
Sitzen kyphotisches Zusammensinken des Oberkörpers. Im Stehen wird der Rumpf 
dagegen in stark lordotischer Haltung balanciert. Eine von den oberen Brustwirbeln 
gefällte Senkrechte fällt hinter das Gesäß (s. Fig. 37). Aufrichten aus gebückter 
Haltung ist nur unter Zuhilfenahme der Arme möglich, die durch Hinaufklettern 
an den Oberschenkeln den Rumpf in die Höhe schieben (s. Fig. 70). Einseitige 
Lähmung bewirkt Skoliose nach der gelähmten Seite (s. Fig. 75). 


Lähmung der Bauchmuskeln bedingt im 
Stehen ebenfalls lordotische Rumpfhaltung, doch in der 
Regel geringeren Grades als bei Rückenmusrkellähmung. 
Eine von den oberen Brustwirbeln gefällte Senkrechte 
trifft auf das Kreuzbein. Das Aufsetzen aus lierender 
Stellung gelingt nur unter Zuhilfenahme der Arme, da 
der Iliopsoas allein dafür nicht ausreicht. Aktive Ex- 
spiration und Husten sind erschwert und gehen ohne 
fühlbare Spannung der Bauchdecken vor sich. 


Lähmung der Interkostalmuskeln. Die 
kostale Atmung ist nur mehr mit Hilfe der auxiliären 
Atemmuskeln (Sternocleidomastoidei, Scaleni ete.) mög- 
lich und daher abgeschwächt. Die abdominale (Zwerch- 
fells-)Atmung prävaliert. 


Krämpfe der Rücken- und Bauchmuskulatur 


auf peripherer Basis nicht selten. Dagegen beteiligen 
sich vor allem die Rücken- und Bauchmuskeln häufig 
an zentral bedingten Krämpfen (Hysterie, Tetanus, 
Epilepsie, Meningitis). Doppelseitiger Krampf der 
Rückenstrecker führt zu Opisthotonus, einseitiger 
zu Pleurothotonus, Krampf der Bauchmuskeln zu 
Emprosthotonus. 


Fig. 37. Stark lordotische Haltung infolge Lähmung 
der Rücken- und Bauchmuskulatur. . (Dystrophia mus- 
culorum progressiva. Eigene Beobachtung.) 





Neuralgien des Rumpfes. Interkostalneuralgie. 


Atiologie. Schädigung der Nerven durch Rippenerkrankungen, 
Wirbelerkrankungen (Tuberkulose, Syphilis, Karzinom). Druck eines 
Aortenaneurysmas. Auch Tabes und spinale Meningitis können Inter- 
kostalneuralgie machen, ferner Entzündungen der Spinalganglien, wie 
sie dem Herpes zoster zugrunde liegen (s. oben S. 763). 

Symptome. Dem gürtelförmigen Verlauf der Interkostalnerven 
entsprechend breitet sich der Schmerz bei Interkostalneuralgie als Halb- 
ring, und zwar gewöhnlich der Höhe nach das Gebiet mehrerer Nerven 
einnehmend, um den Thorax, resp. das Abdomen aus. Gewöhnlich 
ist die Interkostalneuralgie einseitig und angeblich häufiger links- als 
rechtsseitig. Es beruht diese Angabe unseres Erachtens darauf, daß eine 
ganze Anzahl von „Interkostalneuralgien* in Wirklichkeit nur Reflex- 
schmerzen sind, die voın Herzen ausgehen. 

Die echte Interkostalneuralgie pflegt durch drei charakteristische 
Schmerzpunkte, den Vertebral-, Lateral- und Sternalpunkt, ausgezeichnet 
zu sein, die dem Durchtritt von Hautnerven entsprechen: Fig. 35 u. 36 
illustrieren «diese Verhältnisse. 

Als eine besondere Form der Interkostalneuralgie hat man bei 
Frauen die Mastodynie, die Neuralgie der Brustdrüse, ausgeschieden. 
Dieselbe kann so heftig auftreten, daß eine Mammaamputation als das 
kleinere Ubel erscheint. 
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Die Diagnose hat vor allem Pleuritis (Pleurareiben) und Herz- 
erkrankungen auszuschließen. Auch Rheumatismus der Brustmuskulatur 
kommt in Frage. 


Die Therapie richtet sich, soweit nicht Nebenumstände besondere 
Indikationen darbieten, nach den allgemeinen Grundsätzen (s. oben 
S. 761). Bei der Mastodynie garantiert eine Amputatio mammae nicht 
den Erfolg, da ja die Erkrankung im Nerven auch zentralwärts von 
der Drüse sitzen kann. Auch in der Drüse fühlbare Knötchen (Neu- 
rome?) hat man ohne sicheren Erfolg exzidiert. Eine Art Nerven- 
dehnung stellt die von NÄGELI warm empfohlene kräftige Streckung und 
Verschiebung der Brustdrüse durch mehrere Minuten hindurch dar. 


14. Nn. lumbales. 


Anatomisches. (Fig. 38 u. 39.) Hintere Aste. Motorisch: kurze und 
lange Rückenmuskeln der Lendengegend (Erector trunci) und Quadratus lumborum 
(einseitig wirkend, Seitwärtsbeuger der Wirbelsäule). Sensıbel: Haut in der 
Lendengegend nahe der Wirbelsäule und Nn. clunium superiores zur oberen Gefäß- 
gegend. 
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d. N. iliohypo- 
gastricus 
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Fig. 35 u. 39. Nbp. lumbales @ Durchtrittsstellen der Nerven durch die Fascie 
(nach HAsse). 


Vordere Äste: Sie gehen zum größten Teil im Plexus lumbalis auf (3 obere 
und ein Teil des 4. Lendennerven). Der Rest (Teil des 4. und 5. Lendennerven) 
beteiligt sich am Plexus sacralis. i 

Plexus lumbalis. 1. N. ilioinguinalis, rein sensibel, Haut der Leisten- 
und Schamgegend. 

2. N. cutaneus femoris lateralis, rein sensibel. Haut der Außenseite des 
Oberschenkels. 

3. N. jliohypogastricus. Motorisch: unterer Teil des M. oblig. intern. 
und M. transversus abdominis. Sensibel: unterer Teil der Bauchhaut (R. cut. 
anterior) und Hüftgegend (R. cut. lateral.). 

4. N. genitofemeralis. a) N. Iumboinguinalis, rein sensibel, Haut der Regio 
subinguinalis. b) N. spermaticus externus. Motorisch: M. cremaster und 
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Tunica dartos. Sensibel: vorderer Teil der Skrotalhaut und der angrenzenden 
Region des Oberschenkels. 

N. obturatorius. Motorisch: M. gracilis, Adduetor brevis, longus, 
magnus, Obturator externus. Sensibel: Haut an der Innenseite der unteren Ober- 
schenkelhälfte. 

N. femoralis. Motorisch: M. iliopsoas, M. sartorius, M. peetineus, 
M. quadriceps femoris (Rectus femoris, Vastus medialis, intermedins, lateralis). 
Sensibel: Haut der Vorderfläche des Oberschenkels (N. cut. fem. anterior) und 
der Innenfläche des Unterschenkels und Fußes (N. saphenus). 


Lähmungen im Gebiet der Lumbalnerven 


kommen nur selten isoliert, häufig dagegen als Teilerscheinungen ausgebreiteter 
Lähmungen (progressive myopathische oder spinale Muskelatrophie, Rückenmarks- 
und Gehirnerkrankungen) vor. 

Unter den motorische Bahnen führenden Nerven sind es die Gebiete des 
N. femoralis und obturatorius, die gelegentlich noch am ersten für sich allein aus 
peripheren Ursachen erkranken (Wirbelleiden, Psoasabszeß, Geschwülste, Verletzungen, 
Nenritis). 

Bei Femoralislähmung leidet vor alleni die Beugung des Oberschenkels 
zum Rumpf (resp. des Rumpfes zum Oberschenkel beim Aufrichten aus liegender 
Stellung: M. iliopsoas) und die Streekung des Unterschenkels (Quadriceps femoris). 

Bei Obturatoriuslähmung tritt in erster Linie der Ausfall der Ober- 
schenkeladduktion hervor (Übereinanderschlagen der Beine unmöglich). Das Fehlen 
des Obturator externus (Auswärtsroller des Oberschenkels) wird durch die Wirkung 
der vom Ischiadicus innervierten übrigen Auswärtsroller meist verdeckt. Die Lokali- 
sation der eventuell vorhandenen sensiblen Lähmungen ergibt sich aus der Ver- 
breitung der betreffenden Hautnerven (Fig. 38 u. 39). 

Etwas häufiger findet sich, und zwar auf neuritischer Basis, eine Lähmung 
des rein sensiblen N. cutaneus femoris lateralis, in Form von An- 
ästhesien, die von Parästhesien, eventuell auch von Schmerzen begleitet sind 
(Meralgia paraesthetica). Ätiologisch soll u. a. das Übereinanderschlagen der 
Beine beim Sitzen in Betracht kommen. Therapeutisch wäre in hartnäckigen, 
mit Schmerzen einhergehenden Fällen ein chirurgischer Eingriff zu versuchen (Be- 
seitigung eventueller Kompression des Nerven beim Durchtritt unter dem POUPART- 
schen Band; Resektion des Nerven). 


Neuralgien im Plexus lumbalis. 


° Die mögliche Ausbreitung der Schmerzen (Hiohypogastricus, Tlioinguinalis, 
Lumboinguinalis, Spermaticus externus, Cutaneus femoris lateralis und anterior 
Obturatorins, Saphenus) geht aus Fig. 35 u. 39 hervor. Im ganzen sind Neuralgien 
hier selten. Hervorhebung verdient die Neuralgia spermatica (heftige Schmerz- 
anfälle im Samenstrang und Hoden), die in verzweifelten Fällen schon zu Kastration 
Veranlassung gegeben hat. Im übrigen siehe Allgemeines über Neuralgien S. 159 ff. 


15. Nn. sacrales und Nn. coccygei. 


Anatomisches. Hintere Äste sensibel, zur Haut des Kreuzbeines und 
der anliegenden Gefäßpartien (Nn. clunium medii, s. Fig. 40). 

Vordere Äste. 

I. Plexus ischiadicus (Teil des 4. und der 5. Lendennerv, 1. und 2. und 
Teil des 3. Sakralnerven). 

1. N. glutaeus superior, rein motorisch: M. glutaeus medius und 
monim, M. piriformis, Tensor fasciae latae. 

. N. glutaeus inferior, rein motorisch: M. glutaeus maximus. 

3. N. eutaneus femoris posterior, rein sensibel, unterer Teil der Ge- 
säßhaut (Nn. elunium inferiores) und Hinterfläche des Oberschenkels (s. Fig. 40). 

4 N. ischiadicus. Am Oberschenkel rein motorisch: Gemelli, Obturator 
internus, Quadratus femoris, Triceps femoris, Semimembranosus, Semitendinosus. 


Am Unterschenkel. a) N. peronaeus. Motorisch: Peronaeus longns und 
brevis (N. peron. superficial.), Tibialis anterior, Extensor digitorum pedis communis 
Jongus und brevis, Extensor hallucis longus (N. peron. profund.) Sensibel: Haut 
der Außen- und Hinterfläche des Unterschenkels (N. cutan. surae lateralis) und der 
Dorsalfläche des Fußes (N. peron. superficial. und profund., s. Fig. 40 u. 41). 


796 MoRrITZz, 


b) N. tibialis. Motorisch: Gastrocnemius, Plantaris, Popliteus, Soleus, 
Flexor digitor. longus, Tibialis posterior (Stamm des N. tibialis), Flexor digit. brevis, 
Abductor hallucis, Flexor halluc. brevis, 2 erste Lumbricales (N. plantaris medialis), 
Abductor und Flexor brevis dig. V, Quadratus plantae, Adductor hallucis, 2 letzte 
Lumbricales, sämtliche Interossei (N. plantaris lateralis) Sensibel: Haut der 
Ferse und des lateralen Fußrandes (N. suralis) und der Fußsohle (N. plantaris me- 
dialis und lateralis, s. Fig. 40). 


II. Plexus pudendus (Teile des 3., 4. und 5. Sakralnerven). 
1. Nn. haemorrhoidales medii und Nn. vesicales inferiores. Mo- 
torisch: Levator ani, Vesica urinaria, Sphincter ani intern. 
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Fig. 40 u. 41. Nn. sacrales. e Durchtrittsstelle der Nerven durch die Fascie 
(nach HAssE). g 


2. N. pudendus. Motorisch: Mm. transversi perinei, Bulbo- und Ischio- 
cavernosus, Sphincter ani externus (Nn. haemorrhoidales inferiores). Sensibel: 
Haut des Dammes, hintere Wand des Scrotums resp. Labia majora und minora, 
Haut und Schleimhaut des Penis (N. dorsalis penis). 


III. Plexus coccygeus (Teil des 5. Sakralnerven und N. coccygeus). 
Motorisch: Sphincter ani externus, Levator ani. Sensibel: Haut der 
Aftergegend. 


Lähmungen im Gebiete der Sakralnerven. 
1. Glutaeuslähmung. 


Sie ist isoliert selten, weit häufiger Teilerscheinung ausgebreiteter Lähmungen, 
besonders der verschiedenen Formen progressiver Muskelatrophie. 

Hinsichtlich ihrer Symptome ist zu berücksichtigen, daß der Glutaeus 
maximus hauptsächlich kräftiger Strecker des Oberschenkels ist, besonders also beim 
Steigen und Aufrichten des nach vorn gebeugten Oberkörpers in Tätigkeit tritt. Ist 
er gelähmt, so können sich die Kranken, ebenso wie bei Lähmung des Erector trunci, 
aus gebückter Stellung nur unter Zuhilfenahme der an den Oberschenkeln in die 
Höhe kletternden Arme aufrichten, das Treppensteigen ist erschwert oder unmöglich, 
während der Gang in der Ebene weniger leidet. 

Der Glutaeus medius und minimus sind Einwärtsroller und Abduktoren 
des Oberschenkels. Ihr Zug fixiert beim Gehen das Becken in seitlicher Richtung 
auf den Oberschenkeln, so daß ihr Ausfall einen watschelnden Gang („Entengang‘“) 
nach sich zieht. 
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2. Ischiadicuslähmung. 


Ätiologie. An der Wirbelsäule und im Becken den gleichen 
Läsionen wie die übrigen Lumbo-Sakralnerven unterworfen (Wirbel- 
erkrankungen, Geschwülste, Entzündungen), bildet der Ischiadicus in der 
Peripherie, bei dem langgestreckten Verlauf seines Stammes am Ober- 
schenkel und bei der oberflächlichen Lage. besonders des N. peronaeus, 
Schädlichkeiten mehr Angrirfispunkte als andere Nerven (Verletzungen, 
Erkältungs- und sonstige zu Neuritis führende Einflüsse usw.). Er erkrankt 
daher auch öfter als sie, gewöhnlich allerdings nur in der Form einer 
sensiblen Neuritis (Ischias s. u.), seltener unter Mitbeteiligung der moto- 
rischen Bahnen. Recht häufig ist die Beteiligung des Ischiadicusgebietes 
an polyneuritischen Erkrankungen, z. B. der Alkoholneuritis. Ebenso 
nimmt es gern teil an progressiven Muskelatrophien, sowie an der 
spinalen Kinderlähmung (Poliomyelitis anterior. Auch wird es von 
Erkrankungen der Cauda equina und des Conus medullaris betroffen. 

Symptome. Die Erscheinungen motorischer Ischiadicuslähmung 
sind je nach dem Orte der Leitungsunterbrechung verschieden. 


Lähmung des ganzen N. ischiadicus 


hat Beeinträchtigung der Auswärtsrollung des Oberschenkels 
(gelähmt sind Gemelli, Obturator internus, Quadratus femoris; es 
bleiben noch übrig Piriformis [N. glut. sup.] und Obturator externus 
IN. obturator.]), Verlust der Unterschenkelbeugung (Biceps 
femoris, Semitendinosus und Semimem- 
branosus; diese Muskeln unterstützen 
übrigens, falls der Unterschenkel durch 
den Quadriceps fixiert ist, auch die 
Streckung des Oberschenkels) und V er- 
lust jeglicher Fußbewegung im Ge- 
folge. Die Fußspitze hängt, der Schwere 
entsprechend, herab (Spitzfußstel- 
lung, Pes equinus, s. Fig. 42). Gehen 
ist trotzdem mit Hilfe hauptsächlich des 
Iliopsoas und Glutaeus maximus noch 
ınöglich, nur muß das Bein in der Hüfte 
abnorm stark gebeugt werden, um nicht 
mit den Zehen am Boden hängen zu 
bleiben (Steppergang oder Hahnen- 
trittgang). 


Peronaeuslähmung. 


Sie ist die häufigste Form aller iso- 
lierten Beinlähmungen überhaupt. In- 
folge des Ausfalles der Dorsalflektoren 
des Fußes (Tibialis anterior, Extensor dig. 
longus, Extensor hallucis longus, Pero- 
naeus longus und brevis) führt sie zu 
paralytischem Spitzfuß, zugleich 
aber, wegen Wegfalles des Peronaeus Fig. 42. Rechtsseitige Peronaen-läh- 
longus (Heber des äußeren Fußrandes), a equino-varıs, Das rechte 

2 5 ' Bein ist atrophisch, das linke, wegen 
zu Varusstellung des Fußes (äußerer ger Lähmung des rechten mehr ange- 
Fußrand gesenkt, Pes equino-varus, strengte, hypertrophisch. (Fig. Beob.) 
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Fig. 42). Zugleich ist die Abduktion des Fußes verloren ge- 
gangen (M. peronaeus longus und brevis), während die Adduktion (M. 
tibialis posterior) erhalten ist. Auch Zehenstreckung (1. Phalanx) ist 
unmöglich (M. extens. dig. long. und brevis). „Steppergang“ wie 
bei der Gesamt-Ischiadicuslähmung. 


Tibialislähmung. 


Isolierte Lähmung im Gebiete des N. tibialis ist viel seltener als solche im 
Gebiete des N. peronaeus. Vereint mit dieser kommt sie ziemlich häufig vor bei 
Arbeitern, die viel in kniehockender Stellung verweilen müssen (Rübenverzieher, 
Kartoffelbuddler usw.), wobei die Nerven in der Kniekehle offenbar einen schäd- 
lichen Druck und wohl auch Zirkulationsstörungen erleiden. 

Tibialislähmung führt zu Verlust der Plantarflexion des Fußes (Triceps 
surae, Tibialis posterior, Flexor hallucis longus, Flexor digit. longus), der Adduktion 
desselben (Tibialis posterior) und der Zehenbeugung. Es kann sich durch Kon- 
traktur der antagonistischen Dorsalflektoren des Fußes Hackenfußstellung (Pes 
calcaneus) und durch Lähmung der Interossei (N. plantaris lateralis), analog der 
Krallenhand bei Ulnarislähmung, Krallenfuß ausbilden. 


Anästhesien beschränken sich bei] Ischiadicusläihmung in der 
Regel auf den Unterschenkel, da der die Hinterfläche des Oberschenkels 
versorgende Cutaneus femoris posterior selbständig aus dem Plexus 
sacralis entspringt. Die äußere Hälfte der Unterschenkelhaut und den 
Fußrücken innerviert der N. peronaeus, die Fußsohle und den äußeren 
Fußrand der N. tibialis (s. Fig. 40 und 41). 

Trophische und vasomotorische Störungen, Ödeme, 
Cyanose, Glanzhaut etc. finden sich bei Ischiadicuslähmungen nicht 
selten. Selbstverständlich kommt es in den gelähmten Muskeln, wie 
immer bei peripherer Lähmung, zu degenerativer Atrophie mit elek- 
trischer Entartungsreaktion. 

Diagnose, Prognose und Therapie richten sich nach den all- 
gemeinen oben (S. 156) gegebenen (Grundsätzen. 


3. Lähmung im Plexus pudendus 


führt zu Insufficienz des Sphineter vesicae et ani (Incontinentia urinae et 
alvi). Sie ist sehr selten peripheren Ursprungs (Beckentumor, Polyneuritis), meist 
durch Sakralmarkserkrankung bedingt. 


Neuralgien im Plexus sacralis. 
Ischias (Malum Cotunni, Hüftweh). 


Ätiologie. Die Ischias gehört zu den häufigsten Neuralgien über- 
haupt, was wahrscheinlich in dem langgestreckten, oberflächlichen Verlauf 
des Nerven begründet ist. Hauptsächlich in Betracht kommen „rheu- 
matische“ Einflüsse (Arbeiten in der Nässe, Liegen auf kaltem Boden ete.), 
Traumen und Überanstrengung (in einem Falle meiner Beobachtung 
trat Ischias akut während raschen Jaufens auf), Koprostase, ferner 
Beckentumoren, Exsudate im Becken, Erkrankung des Kreuzbeines und 
der Lendenwirbelsäule (rektale und vaginale Untersuchung!). Ferner 
führt Diabetes öfter zu Ischias, besonders zu doppelseitiger, auch 
Syphilis, Gicht, Arteriosklerose kommen in Frage. Ischialgie kann auch 
ein Symptom von Tabes oder spinaler Meningitis sein. Im übrigen 
kann gelegentlich natürlich jeder Faktor, der Neuritis bedingen kann, 
auch einmal zu Ischias führen. Männer werden häufiger befallen als 
Frauen (siehe auch Allgemeines über Neuralgien, S. 759). 
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Symptome. Die mögliche Schmerzausbreitung bei Ischias 
ist aus Fig. 40 u. 41 zu entnehmen (Gebiet der Nn. glutaei inferiores. 
des Cutaneus femoris posterior und der Hautäste des N. tibialis und 
peronaeus, welch letztere den äußeren Teil des Unterschenkels. Fuß- 
rücken, Fußsohle, äußeren Knöchel und äußeren Fußrand versorgen). 
Beim Ergriffensein des ganzen Gebietes bleibt nur Vorder- und Innen- 
seite des Oberschenkels, Innenseite des Unterschenkels und innerer 
Fußrand frei (Gebiet der Lumbalnerven). 

Häufig sind aber die Schmerzen überwiegend oder auch aus- 
schließlich nur am Ober- oder am Unterschenkel lokalisiert oder wan- 
dern im Laufe der Erkrankung. Die wichtigsten Druckpunkte sind 
an der Austrittsstelle des Nerven aus dem Foramen ischiadicum (Mitte 
zwischen Tuber ischii und Trochanter major), in der Mitte des Ober- 
schenkels, in der Kniekehle (N. tibialis) und am Capitulum fibulae (N. 
peronaeus). Passive Beugung des Beines in der Hüfte bei gestrecktem 
Unterschenkel pflegt durch Zerrung des 
Nerven am Gesäß und in der Knie- 
kehle heftige Schmerzen zu machen 
(LassèGuEsches Symptom, diagnostisch 
wichtig). Der Schmerz ist bei Ischias 
gewöhnlich nicht intermittierend wie bei 
typischen Neuralgien, sondern mehr kon- 
tinuierlich. Durch Bewegung des Beines 
wird er, besonders im Anfang, hoch- 
gradig gesteigert, so daß Gehen und 
selbst Umdrehen im Bette unmöglich 
werden kann. Auch Husten und Nießen 
pflegt den Schmerz zu verstärken (Rei- 
zung des Nerven im Becken durch das 
Andrängen der Baucheingeweide). Durch 
das Bestreben, beim Stehen eine das 
kranke Bein möglichst entlastende Stel- 
lung einzunehmen, kommt nicht selten 
eine skoliotische Ausbiegung der Lenden- 
wirbelsäule (bald nach der kranken, bald 
nach der gesunden Seite hin) zustande 
(Scoliosis ischiadica, Fig. 43). 

Der Ischias liegt in den meisten 
Fällen eine echte Neuritis (resp. Peri- 
neuritis, s. oben S. 746) zugrunde, 
was sich auch in dem nicht seltenen pig. 43. Scoliosis ischiadica mäßigen 
Erlöschen des Achillessehnen- Grades bei linksseitiger Ischias. 
reflexes, gelegentlich auch in An- (Eigene Beobachtung.) 
ästhesien an einer oder der anderen 
Stelle kundgibt. Lähmungen sind dagegen selten. Eine mäßige Volums- 
abnahme des ganzen Beines bildet die Regel und ist auf Inak- 
tivitätsatrophie zu beziehen. 


Diagnose. Es ist Verwechselung mit Coxitis in Betracht zu 
ziehen. Bei dieser pflegt Stoß gegen die Fußsohle des gestreckten Beines 
oder auf den Trochanter infolge der dadurch gesetzten Gelenkerschütterung 
erheblich schmerzhaft zu sein, was bei Ischias nicht der Fall ıst. Auch 
ist die passive Beweglichkeit im Gelenk, vor allem die Abduktion, bei 
Ischias doch größer als bei Coxitis, bei welcher bei passiven Bewegungen 
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des Oberschenkels das Becken mitzugehen pflegt. Weiter kommt differential- 
diagnostisch Muskelrheumatismus in Betracht. Bei diesem ist die 
Schmerzhaftigkeit des Beines diffuser und entspricht nicht so genau dem 
Nervenverlauf wie bei Ischias. Neben der charakteristischen Ausbreitung 
des Schmerzes kommen für Ischias noch die typischen Schmerzpunkte 
und das Schmerzphänomen bei der passiven Hüftbeugung des Beines in 
Betracht (s. oben). 


Die Prognose ist. wenn keine maligne Ursache, Beckentumor, 
Wirbelerkrankung etc., vorliegt, im allgemeinen ziemlich günstig, wenn 
auch die Erkrankung unter einigen Wochen fast nie verläuft, manchmal 
monatelang und länger dauert und zu Rezidiven neigt. 


Therapie. Wenn kausal nichts zu tun ist (Syphilis, Becken- 
erkrankung, Koprostase), so folgt die Therapie dem Heilplan, den wir 
für die Neuralgien im allgemeinen entworfen haben. Anfangs möglichste 
Schonung, Bettruhe, versuchsweise Kältebehandlung, antineuralgische 
Mittel, wenn Erkältung Ursache, Natr. salieylicum und Schwitzprozeduren, 
später Elektrizität, Massage, (symnastik, Nervendehnung, vielleicht auch 
Infiltration des Nerven (s. S. 763), warme Bäder, letztere eventuell in 
geeigneten Kurorten (s. S. 742). 

Als Achillodynie (Schmerz am Ansatz der Achillessehne), Talalgie oder 
Tarsalgie, Schmerz in der Tarsusgegend, und Metatarsalgie, Schmerz zwischen 
4. und 5. Metatarso-Phalangealgelenk, werden eine Reihe schmerzhafter Affektionen 
am Fuße bezeichnet, die in der Regel nicht neuralgischer Natur sind, sondern meist 
entweder auf mechanischen Ursachen (unzweckmäßige Schuhe etc.) oder auf Uber- 
anstrengung beruhen. Sehr häufig hilft eine orthopädische Sohleneinlage in den 
Schuh (verkappte Plattfußbeschwerden: es braucht der Form nach kein deutlicher 
Plattfuß vorzuliegen). Manchmal ist Gicht, Rheumatismus im Spiele, manchmal 
Hysterie u. a. m. 


Cocceygodynie. 


Lebhafte, bei der Defäkation exacerbierende Schmerzen in der Steißbeingegend 
(Plexus pudendus, s. oben S. 796). Sorge für leichte Stuhlentleerung, eventuell, bei 
Versagen der üblichen Neuralgiebehandlung (S. 761), Zirkumzision oder Exstirpation 
des Steißbeines. Sonstige Neuralgien im Plexus pudendus sind sehr selten. 


Krämpfe des Beines. 
Wadenkrampf (Crampus). 


Isolierte Krämpfe in den Beinen kommen selten vor. Nur der 
tonische, schmerzhafte Wadenkrampf macht von dieser Regel eine 
Ausnahme. Er ist häufig. 

Ätiologie. Venöse Stauung am Unterschenkel (Schwangerschaft, 
Beckengeschwülste, Venenthrombose etc.; als Ausdruck der Stauung pflegen 
„Krampfadern“ vorhanden zu sein), Überanstrengung der Wadenmuskulatur 
(Reiten, Schwimmen, große Märsche etc.) Alkoholismus, Wasser- 
verarmung des Blutes (Diarrhöen, Cholera). Der Krampf stellt sich 
häufig nachts im Bette oder bei bestimmten Fußbewegungen ein. 

Auch in den Muskeln der Fußsohle, besonders im Abductor 
hallucis, kommen öfter Crampi vor. 

Therapie. Reiben der Wade, Auftreten mit dem Fuße und ähn- 
liches wirkt abkürzend auf den Krampf. Prophylaktisch: Meidung von 
Überanstreneung, Verbesserung der Unterschenkelzirkulation (Hochlagerung 
der Beine im Bette, Bindenkompression. Gummistrumpf, vorsichtige Massage 
[cave Venentliromben!]). 
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Beschäftigungskrämpfe 


werden gelegentlich bei Ballettänzerinnen und bei Arbeitern, die Maschinen 
zu treten haben (Näherinnen, Drechsler) beobachtet. 
Unter dem Namen 


„saltatorischer Reflexkrampf“ 


ist ein eigentümlicher Zustand beschrieben worden, bei dem abwechselnd Extension 
und Flexion des Fußes (unter Umständen auch mit sonstigen Krampferscheinungen), 
und zwar ausschließlich im Stehen auftritt, so daß die Kranken zu hüpfen gezwungen 
werden (Hysterie ?). 


16. N. sympathicus. 


Anatomisches. Der Sympathieus bezieht seine Fasern durch die Rami com- 
municantes hauptsächlich aus den vorderen spinalen Wurzeln. Sie ziehen zu den 
Ganglien des zu beiden Seiten der Wirbelsäule angeordneten „Grenzstranges“ und 
gesellen sich von hier aus zum Teil zu den spinalen peripheren Nerven, zum Teil 
schlagen sie besondere Wege, zumeist längs der Gefäße, streckenweise aber auch 
unabhängig von diesen ein, so der N. cardiacus sup. med. und inf. und der N. 
splanchnicus major und minor. 

In dem peripheren Verlauf der Sympathicusfasern sind nun nochmals Ganglien- 
zellen eingeschaltet, die teils in den vom Sympathicus innervierten Organen selbst 
liegen (Herzganglien, AUERBACHscher, MEISSNERscher Plexus, Ganglienzellen der 
Cardia, des Uterus), zum Teil aber auch außerhalb derselben gelegen sind, wie im 
Plexus phrenicus, Plexus coeliacus, Plexus mesentericus. 

Die mannigfaltigen Funktionen des Sympathieus sind noch nicht genügend 
bekannt. Fest steht, daß er die Mehrzahl der Vasomotoren des Körpers enthält. 
Des weiteren ist sicher, daß in den Rami cardiaci herzbeschleunigende Fasern, im 
Splanchnicus Gefühlsfasern für den Darm und Hemmungsfasern für die Bewegungen 
des Dünndarms gelegen sind. Außerdem scheint der Bauchsympathicus noch moto- 
rische Fasern für den Dickdarın, die Blase, die Ureteren und den Uterus zu führen. 
Reizung des Bauchsympathieus bewirkt reflektorisch Herzstillstand (GoLTZscher 
Klopfversuch). Daß im Halssympathicus motorische Bahnen für gewisse Muskeln 
des Auges verlaufen, wurde im allgemeinen Teile S. 725 auseinandergesetzt. Im 
übrigen birgt der Sympathicus stellenweise Sekretionsfasern, wahrscheinlich sogar 
viele. und vielleicht auch trophische Fasern. 


Erkrankungen des Sympathicus. 


Die klinische Analyse der hierher gehörigen Krankheitsbilder ist sehr schwierig, 
so daß das Meiste noch hypothetisch ist. Aus dem soeben über die Funktionen des 
Sympathicus Gesagten geht hervor, daß unter anderem Zustände von Tachykardie, 
von Hemmung der Darmperistaltik, sowie von Schmerzen in den Bauch- 
organen Symptome von Sympathicuserkrankung sein können. Letztere hat man 
als sog. „Visceralneuralgien“ mit Vorliebe auf Erkrankung der oben genannten 
Bauchplexus zurückgeführt. Indessen sollten Diagnosen auf solche Zustände, die 
häufig nur bequeme Verlegenheitsdiagnosen sind, nur nach sorgfältigstem Ausschluß 
aller sonstigen Erkrankungen, die zu ähnlichen Symptomen führen können, gestellt 
werden. 

Am sichersten festgestellt sind die Krankheitsbilder, die bei Lähmung oder 
Reizung des Halssympathiens (durch Verletzungen, Geschwülste, Entzündungen etc.) 
entstehen. Einen Teil dieser Symptome haben wir als „okulopupilläre“ Phänomene 
schon früher kennen gelernt. Bei Lähmung des Halssympathicus entsteht Verenge- 
rung der Pupille, Verkleinerung der Lidspalte, und Zurückweichen des Bulbus. bei 
Reizung: Erweiterung der Pupille, Vergrößerung der Lidspalte und Prominenz des 
Bulbus. Der Häufigkeit ihres Auftretens nach rangieren diese Erscheinungen in folgender 
Reihe: Pupillenveränderung, Lidspaltveränderung, Prominenzveränderung. Über den 
Modus ihres Zustandekommens s. allgemeinen Teil, S. 725. Außer diesen okulo- 
pupillären Phänomenen hat man bei Lähmung des Halssympathicus noch Räte und 
Hitze, bei Reizung noch Blässe und Kälte der gleichseitigen Gesichtshälfte be- 
obachtet. Selten wurden im weiteren Verlaufe auch noch trophische Störungen (Ab- 
flachung der entsprechenden Wange) wahrgenommen (s. auch oben Hemiatrophia facialis). 

Eine Reihe von Krankheitsbildern, die man ausschließlich oder vorwiegend 
auf vasomotorische Störungen zurückführt, bezeichnet man als Angioneurosen (Tropho- 
neurosen). Dieselben sind im Kapitel über die Neurosen abgehandelt. 
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Aus neueren Untersuchungen von HEAD geht hervor, daß zentripetale (sen- 
sible) Fasern des Sympathicus, die von inneren Organen (Herz, Lunge, Magen, Darnı, 
Nieren, Genitalien) stammen, nach ihrem Eintritt ins Rückenmark in bestimmten, 
ihrer Eintrittsstelle meist benachbarten Rückenmarkssegmenten mit Ganglienzellen 
peripherer, der Hautinnervation zugehöriger sensibler Bahnen in Beziehung treten. 
Reizung jener Sympathicusfasern infolge Erkrankung der inneren Organe kann, be- 
sonders bei disponierten, „nervösen‘“ Individuen, zu Reizzuständen dieser Ganglien- 
zellen und damit zu Hyperästhesie, sowie zu Schmerzen in bestimmten „segmen- 
tären‘“ Hautzonen führen. Aus solchen hyperästhetischen Zonen, die durch Streichen 
oder Stechen mit einer Nadel oder durch leichtes Kneifen der Haut abgegrenzt werden, 
kann unter Umständen also ein Rückschluß auf die Erkrankung innerer Organe ge- 
macht werden. Nebenstehende Tabelle von HEAD gibt über diese Beziehungen Aus- 
kunft. Die mit + bezeichneten Zonen können bei Erkrankungen der betreffenden 
Organe hyperästhetisch werden, ohne daß sie indessen alle zugleich beteiligt sein 
müßten. Bezüglich der Form und Lage der segmentären Hautzonen s. S. 813. 


Tabellarische Übersicht über die Beziehungen der Hautzonen zu den 
inneren Organen (nach HEAD). 
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Hier folgt eine obere Lücke (Cerv. 5, 6, 7 und 8) ohn 


eziehungen zu 
inneren Organen. 
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Anhang: Neubildungen der peripheren Nerven. 


Es handelt sich hier fast ausschließlich um sog. Neurome, unter denen in 
histologischer Hinsicht wahre und falsche zu unterscheiden sind. Bei ersteren 
beteiligt sich das nervöse Gewebe selbst an der Neubildung. Sie kommen haupt- 
sächlich an abgeschnittenen Nerven in Amputationsstümpfen, gelegentlich aber auch 
an unverletzten Nerven vor und bilden kleine Geschwülste, die zu heftigen Neuralgien 
Veranlassung geben können. 

Die falschen Neurome sind Bindegewebsgeschwülste (Neurofibrome), durch 
welehe der Nerv selbst intakt hindurchzieht. Sie treten mit Vorliebe multipel und 
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zwar manchmal am ganzen Körper auf. Ihre Größe schwankt von der eines Hirse- 
kornes bis etwa zu der einer Pflaume. Sie können Beschwerden machen, müssen es 
aber nicht. Hie und da sieh findende kleine, oft sehr schmerzhafte Knötchen unter 
der Haut hat man als Tubereula dolorosa bezeichnet. Sie sind zum Teil wahr- 
scheinlich auch Neurome. Eine wirksame Therapie der Neurome könnte nur in Ex- 
stirpation derselben bestehen, die sich natürlich nur bei einer beschränkten Zahl 
von (reschwülsten durchführen läßt 


II. Krankheiten des zentralen Nervensystems 


Anatomische Vorbemerkungen. 
Häute, Blut- und Lymphbahnen des zentralen Nervensystens. 


Das zentrale Nervensystem ist in seinem knöchernen Behälter, der Schädel- 
kapsel und dem Winkelkanal, bekanntlich nochmals von einem System von Häuten, 
der Pia mater und Arachnoidea (weiche Häute) und der Dura mater eingehüllt. Die 
Dura des Schädels liegt dem Knochen eng an, indem sie zugleich das Periost des- 
selben bildet. Im Wirbelkanal aber ist zwischen ihr und der mit einem eigenen 
Periost versehenen Wand des Kanals ein nicht unerheblicher, dureh Fettgewebe und 
Venengeflechte ausgefüllter Zwischenraum. Ihm ist es zu danken, daß Verdiekungen, 
die von den Wirbeln ausgehen Geschwülste, Wucherungen bei Wirbelkaries usw.), 
nicht alsbald schon einen schädlichen Druck auf das Mark ausüben. 

Zwischen Dura und Arachnoidea ist im ganzen Zentralnervensystem nur ein 
unbedeutender Zwischenraum (Subdnralraum), ein größerer dagegen zwischen Arach- 
noidea und Pia (Subarachnoidealraum). Beide Räume führen Lymphe, den Liquor 
cerebrospinalis. 

Der Subarachnoidealraum des Gehirns kommuniziert durch einige Öffnungen 
in der Pia (Foramen Magendii und Aperturae laterales ventriculi quarti) mit dem 
4. Ventrikel, und damit auch sowohl mit allen übrigen Hirnventrikeln (durch den 
Aquaeductus cerebri und das Foramen interventriculare), als auch mit dem Zentral- 
kanal des Rückenmarks, der ja gewissermaßen nur die Fortsetzung des 4. Ventrikels 
darstellt. Auch diese Hohlräume sind bekanntlich Lymphräume und mit Cerebro- 
spinalflüssigkeit gefüllt. Da nun auch der ganze Subarachnoidealraum des Gehirns 
und Rückenmarkes in sich offen ist, wenn auch zahlreiche Brücken von der Arach- 
noidea zur Pia hinüberziehen, so ist es selbstverständlich, daß die Lymphe von 
Jedem Punkte des Zentralnervensystems nach jedem anderen ausweichen und so bei 
raumbeschränkenden Krankheitsprozessen ((reschwülsten ete.) bis zu einem gewissen 
Grade einen Druckausgleich ermöglichen kann. 

Eine Verminderung der Cerebrospinalflüssigkeit an irgend einer Stelle muß 
deshalb auch, wenn jene Öffnungen offen sind, den Ly mphdrnck im ganzen Zentral- 
nervensystem herabsetzen, ein Umstand, den Qr INCKE in seiner Lumbalpunktion 
(s. oben S. 740) therapeutisch zu verwerten gelehrt hat. 

Die Pia mater ist die Giefäßhaut des Zentralnervensystems. Sie trägt, indem 
sie sich dem Gehirn und lückenmark auf das genaueste anschmiegt, einerseits 
Arterien an jeden Punkt der Oberfläche des Zentralnervensystems hin, die sich dann 
in die Nervensubstanz hineinsenken, und nimmt andererseits auch Venen und Lymph- 
bahnen, die aus der Nervensubstanz herauskommen, auf. Die Lymphbalınen, die 
hauptsächlich perivaskulär um die Gefäße herum angeordnet sind, nehmen ihren Ur- 
sprung aus den Lymphspalten der Nervensubstanz und stehen durch Lymphspalten 
der Pia mit den besprochenen großen Lymphräumen, in erster Linie dem Subarach- 
noidealraum in Verbindung. 

Diese anatomischen Verhältnisse bringen es mit sieh, daß Erkrankungen der 
Häute sehr leicht auch solche der Nervensubstanz selbst im Gefolge haben. Ent- 
zündungen der weichen lläute pflanzen sich längs der von der Pia abgehenden Ge- 
fäße auf das Gehirn und das Rückenmark fort (Encephalitis und Myelitis bei pri- 
märer Meningitis) und Verdiekungen oder Verwachsungen der Häute können durch 
Verlegung von Lymphwegen zu Lymphstauung, d. h. zu Ödem in den anliegenden 
Partien der Nervensubstanz führen. 

Da die weichen Häute auch die Nervenwurzeln in ihrem Verlauf durch die 
Schädelhöhle resp. den Wirbelkanal umkleiden, so werden auch diese, teils durch 
Fortleitung von Entzündung, teils durch Unischnürung und Druck bei Krankheiten 
der Häute in Mitleidenschaft gezogen. 

Die arteriellen Gefäße werden der Pia cerebri von der (Gehirnbasis ans (Äste 
der Carotides internae und der Art. vertebrales) zugeführt. Klinisch besonders be- 
merkenswert ist die Art. cerebri media aus der Carotis interna, welche die wichtige 
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Region der Capsula interna und an der Hirnrinde die Gegend der psychomotorischen 
und der Sprachzentren versorgt (s. Fig. 93—95). Am Rückenmark sind es die an 
der vorderen Fissur herablaufende Art. spinalis anterior und die beiden AA. spinales 
posteriores, welche die Blutversorgung vermitteln. Es beteiligen sich an ihr aber 
auch noch Astchen der AA. intercostales, lumbales und sacrales, welche durch die 
Zwischenwirbellöcher in den Wirbelkanal gelangen (s. Fig. 67). Die in das Gehirn 
und Rückenmark sich einsenkenden Arterienzweige sind zum großen Teil sogenannte 
Endarterien, d. h. sie bilden keine oder nur wenig ausgiebige Anastomosen mit 
Nachbararterien. Es ist daher der Verschluß eines Arterienastes für die Nerven- 
substanz verhängnisvoll, indem das nervöse Gewebe infolge ungenügender Ernährung 
sehr bald der Nekrose anheimfällt (s. S. 737). 

Die Venen des Gehirns münden, nachdem sie eine Strecke weit in der Pia 
verlaufen sind, in die nächstgelegenen Sinus der harten Hirnhaut ein, welch letztere 
wiederum ihr Blut in die VV. jugulares internae entleeren. Eine besondere Stellung 
nimmt die das Blut der Plexus chorioidei aus dem 3. Ventrikel herausleitende Vena 
cerebri magna (Galeni) ein. Kompression derselben führt zu Stauungstranssudat in 
die Ventrikel. Die unmittelbare Anlagerung der Hirnsinus an die Schädelknochen, 
sowie ihre Kommunikation mit Venen des äußeren Schädels läßt sie nicht selten an 
Erkrankungen dieser Teile partizipieren (Sinusthrombose bei Ohreiterungen u. a.). 
Über alle diese Verhältnisse s. Fig. 98 u. 99. 


A. Krankheiten des Rückenmarkes. 


Vorbemerkungen. 


1. Faserverlauf im Rückenmark. 


Die weiße Substanz enthält ausschließlich Leitungsfasern und zwar fast 
durchgängig längsgerichtete Bahnen, die das Gehirn mit den verschiedenen 


Vorderstrang 





Hinterstrang 


Fig. 44. Schema der Felderung des Rückenmarksquerschnittes. ZS BURDACHscher 

Strang, C CLARKEsche Säule, GB GoweRSsche Bündel, GS GouLLscher Strang, 

A hintere graue Kommissur, Æ Hinterhorn, AS Kleinhirnseitenstrangbahn, Z Lis- 

SAUFERSche Randzone, PS Pyramidenseitenstrangbalın, PV Pyramidenvorderstrang- 

bahn, SG seitliche Grenzschicht, v vordere graue Kommissur, 7” Vorderhorn, VÆ 

ventrale Hinterstrangfelder, FSG Vorder-Seitenstranggrundbündel, w weiße Kommissur, 
WE Wurzeleintrittszone. 


Punkten des Rückenmarkes resp. mit der Peripherie verbinden. Nur ein kleiner 
Teil von Bahnen hat einen kürzeren Verlauf und dient zur Verbindung verschiedener 
Höhen des Rückenmarkes miteinander. 
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Die graue Substanz dagegen enthält neben Leitungsbahnen auch zahlreiche 
Ganglienzellen, welche vorzugsweise in den Vorder- und Hinterhörnern, aber 
auch zwischen diesen angeordnet sind. Außerdem zeigen ihre Leitungsbahnen im 
Gegensatz zu denen der weißen Substanz der Hauptsache nach einen querge- 
ıichteten Verlauf. 

An der weißen Substanz unterscheiden wir Vorder-, Seiten- und Hinterstränge, 
und an diesen wieder eine Reihe von Unterabteilungen. Die Hinterstränge zer- 
fallen in zwei Hauptabteilungen, die lateralen BURDACHschen Stränge (Keil- 
stränge, Funieuli euneati) und die medianen GoLLschen Stränge (zarte Stränge, 
Funiculi graciles). Die Teilung in diese beiden Bündel ist indessen nur im oberen 
Brust- und Halsmark deutlich. Im Bereich des BURDACHschen Stranges unter- 
scheidet man noch die kleine, zwischen Spitze des Hinterhorns und Peripherie des 
Rückenmarkes gelegene LissauvERsche Randzone, und die medial dem Hinterhorn 
anliegende Wurzeleintrittszone. Zwei an der Spitze der Hinterstränge be- 
findliche Felder heißen ventrale Hinterstrangsfelder. Einige weitere kleine 
Bezirke, die man an den Hintersträngen noch unterscheidet, übergehen wir. 

In den Seitensträngen liegen die Pyramidenseitenstrangbahnen, die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen und die GOWERSschen („antero-lateralen“) 
Bündel. Zwischen Pyramiden- 

seitenstrangbahn und Hinter- 

horn liegt die seitliche Grenz- nf 
schicht. > 
In den Vordersträngen K. I 

befindet sich die Pyramiden- > £ 
vorderstrangbahn, die aber nur I 

im Halsmark und oberen Brust- 
mark vorhanden ist. Was von den 
Vorder- und Seitensträngen auf 
‚diese Weise noch übrig bleibt, wird 
als Vorder und Seitenstrang- 
grundbündel bezeichnet. 

Die graue Substanz weist 

2 Vorder- und 2 Hinter- 
hörner, sowie eine vordere und $ 
eine hintere graue Kommisisur = 
vor, resp. hinter dem Zentralkanal = 
auf, welche die beiden Hälften der 
grauen Substanz verbinden. Vor 
der vorderen grauen liegt noch 
eine weiße Kommissur im Ge- 
biet der Vorderstränge. Ganglien- ; 
zellen finden sich sowohl in den ka 
Vorder- und Hinterhörnern, als 
‚auch zwischen denselben. u F 
Eine geschlossene Gruppe von em 
‘Ganglienzellen an der Basis des “RT! 
Hinterhornes jeder Seite wird als A 
'ÜLARKEsche Säule bezeichnet. ut. 7 
Dieselben sind aber nur im 
Lenden- und Brustmark vorhanden. Fig. 45. Schema des Verlaufes der motorischen 
Die nähere Anordnung aller dieser Leitungsbahn. g, Motorische Ganglienzelle in 
Gebilde geht aus beistehendem der Gehirnrinde, g, motorische Vorderhornzelle, 
Schema hervor (Fig. 44). X Stelle der Pyramidenkreuzung, Z gekreuzte, 

Wir betrachten nun, wie ZZ ungekreuzte motorische Faser. (Hinsichtlich 
sich die motorische und die sen- der Felderung des Rückenmarksquerschnittes s. 
sible Leitungsbahn in den Quer- Fig. 44.) 
schnitt des Rückenmarks einfügt. 


Die zentralen Neurone der motorischen Bahn (Fig. 45) erfahren auf ihrem 
Zuge von einer Hirnhemisphäre her in der Oblongata bekanntlich eine fast voll- 
ständige Kreuzung auf die andere Seite (Decussatio pyramidum). Der gekreuzte 
Teil verläuft im Rückenmarke als Pyramidenseitenstrangbahn nach abwärts, während 
der kleinere ungekreuzte Teil den Weg in den Vorderstrang derselben Seite ein- 
schlägt (Pyramidenvorderstrangbahn). Die Fasern der Pyramidenseitenstrangbahn 
treten dann nach und nach in das ihrer Seite entsprechende Vorderhorn ein und 
dort mit den Ganglienzellen der peripheren motorischen Neurone in Verbindung. 
Die Fasern der Pyramidenvorderstränge tun dasselbe, nur daß sie sich wahrscheinlich 
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zu dem Vorderhorn der gegenüberliegenden Seite wenden und die Pyramidenkreuzung 
auf diese Weise gewissermaßen nachholen. Die hier geschilderte Pyramidenbahn 
stellt indessen nicht die ausschließliche motorische Leitung dar. Die Hirnrinden- 
gegend, aus der das zentrale motorische Neuron der Pyramidenbahn entspringt, ist 
wahrscheinlich auch noch in anderer Weise mit dem Rückenmark verbunden, viel- 
leicht unter Vermittelung des Thalamus opticus durch das sog. MONAKOW sche 
Bündel, welches aus dem „roten Kern“ in der Vierhügelgegend entspringend schon 
weit oberhalb der Decussatio pyramidum sich kreuzt, um dann im Rückenmark 
der Pyramidenseitenstrangbahn sich anzuschließen. Die motorische Funktion dieser 
Bahn und ihre Beziehung zur motorischen Rindenregion ist experimentell wenigstens 
für den Hund und Affen erwiesen (ROTHMANN). Die Pyramidenbahn und ihre 
zuletzt genannte Ergänzung scheinen vorzugsweise den isolierten und fein abge- 
stuften „Sonderbewegungen“ zu dienen, während den bilateral vor sich gehenden,. 
gruppenweise erfolgenden Muskelbewegungen (z. B. Gehen) wahrscheinlich noch weitere 
Bahnen (in den Vorderstrangseitengrundbündeln ?) zur Verfügung stehen dürften. 

Noch komplizierter ist der Verlauf der sensiblen Bahn (Fig. 46). Wir ver- 
folgen ihn von der Peripherie aus. Alle peripheren sensiblen Neurone (Tast-, 
Druck-, Schmerz-, Temperatiw-, Lage-, Bewegungssinnesbahnen usw.) haben ihre 
Ganglienzellen in den Intervertebralganglien und treten durch die hinteren Wurzeln 
in das Rückenmark ein. Von hier aus lassen sich hauptsächlich 4 weitere Verlaufs- 
arten unterscheiden. 


Fig. 46. Schema des 
Verlaufes der sensiblen 
Leitungsbahn. g, Gang- 
lienzellen im Spinalgang- 
lion, g, Ganglienzellen im 
Hinterhorn, g, Ganglien- 
zelle in der CLARKEschen 
Säule, g, motorische Gang- 
lienzelle im Vorderhorn, 
g, Ganglienzelle in der 
Medulla oblongata (Hinter- 
strangkern). Z sensible 
Hinterstrangbahn, // sen- 
sible Vorder-Seitenstrang- 
bahn gekreuzt, /// sensible 
Vorder - Seitenstrangbahn 
ungekreuzt, ZF Kleinhirn- 
seitenstrangbahn, /” sen- 
sible Reflexfaser. (Bezüg- 
lich der Felderung des 
Rückenmarksquerschnittes 
s. Fig. 44). 


IS 


Muske ļ 





Gruppe I: Die Fasern steigen ohne Unterbrechung in den Hintersträngen der 
gleichen Seite aufwärts bis in die Medulla oblongata, wo sie in den Hinter- 
strangkernen (Kerne des Gontschen und BURDACHschen Stranges) auf die 
Ganglienzellen zentraler sensibler Neurone treffen (s. Fig. 46, Bahn 1). Dabei ist 
aber ihr Verlauf kein völlig senkrechter, sondern von der Seite nach der Mitte zu 
etwas schräger, so daß die Fasern, welche im Lendenmark im BURDACHschen Strange 
liegen, im Halsmark in dem GoLLschen Strange gelegen sind. Zu dieser Gruppe 
gehören teilweise die Bahnen des Lage- und Bewegungssinnes und des Tast- 
sinnes, ferner wahrscheinlich die der Blasen- und Mastdarmempfindungen. 


Gruppe Il: Die Fasern treten in die Hinterhörner der gleichen Seite ein und 
treffen schon hier, resp. im Raum zwischen Hinter- und Vorderhorn, auf Ganglien- 
zellen zentraler sensibler Neurone. Die Neuriten dieser zentralen Neurone wenden, 
sich dann durch die vordere oder hintere graue Kommissur auf die andere Seite 
und steigen in den Seitenstranggrundbündeln aufwärts. Diese Gruppe umfaßt haupt- 
sächlich die Bahnen der Schmerz- und Temperaturempfindungen sowie der 
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Druckempfindung. (Neben dieser gekreuzten ist aber für die genannten Emp- 
findungen, wenn auch in geringerem Maße, auch eine gleichseitige Leitung im 
Seitenstrange vorhanden, s. Gruppe III.) Außer in den Seitenstrang findet auch noch 
eine Kreuzung von Fasern der hinteren Wurzeln in den Vorderstrang statt. Diese 
gekreuzte zentripetale Vorderstrangbahn dient (neben der gleichseitigen Hinterstrang- 
bahn; s. oben) hauptsächlich dem Tastsinn. 

Gruppe III: Die Fasern treten in die Hinterhörner zu Zellen wie die Gruppe II, 
kreuzen aber nicht auf die andere Seite, sondern treten in den Seitenstrang oder 
Vorderstrang derselben Seite ein. Diese Fasern dienen hauptsächlich dem Muskel- 
sinn (Lage-Bewegungssinn), der in viel geringerem Grade nur die Bahnen von 
Gruppe II einschlägt. 

Gruppe IV: Die Fasern treten durch die Hinterhörner zu den Ganglienzellen 
der CLARKESschen Säulen, die ebenfalls Ausgangspunkte zentraler sensibler Neurone 
sind. Die Neuriten dieser Ganglienzellen treten in die Kleinhirnseitenstrangbahn 
der gleichen Seite ein, um hier aufwärts ins Kleinhirn zu ziehen. Die Fasern 
dieser Gruppe dienen dem Gleichgewichtssinn, dem sie orientierende Impulse 
zutragen (s. S. 716). 

Gruppe V: Die Fasern (es handelt sich wahrscheinlich vorwiegend um Kol- 
lateralen) treten durch die Hinterhörner hindurch zu motorischen an i der 
Vorderhörner. Sie bilden den sensiblen Teil der Reflexbahn (s. S. 702). 

Über den Verlauf sonstiger Bahnen im Rückenmark ist wenig Sicheres be- 
kannt. Fest steht, daß reflexhemmende Bahnen (s. S. 706) in absteigender 
Richtung denselben Weg wie die motorische Bahn gehen, also auch in den Pyra- 
midenseitensträngen verlaufen (vielleicht sind beide Bahnen identisch). 

Ferner verlaufen in den Seitensträngen absteigend vasomotorische Fasern, 
‚die in die Vorderhörner und hier an Zellen ‚herantreten, welche den Ursprung peri- 
pherer Sympathiceusneurone bilden. 

Die GowErSschen Bündel führen aufsteigende Bahnen, die, zum Teil 
wenigstens, mit dem Kleinhirn in Verbindung stehen und vielleicht ebenfalls koor- 
dinatorischen Zwecken dienen. Doch schreibt man ihnen von manchen Seiten 
auch die Leitung von Schmerz- und Temperaturempfindungen zu. 

Der nähere Verlauf trophischer und sekretorischer Fasern im Rücken- 
mark ist unbekannt. 


2. Sekundäre Degeneration im Rückenmark. 


Der Begriff der sekundären Degeneration wurde bereits früher erörtert. Es 
.degenerieren die von ihren Ganglienzellen abgetrennten Stücke der Neuriten. Die 
Degeneration erfolgt demnach von der Läsionsstelle weg in der Leitungsrichtung des 
Neurons (S. 702). Daraus folgt, daß bei einer Querschnittläsion des Rückenmarkes 
«Myelitis, Verletzung, Tumor, Syphilom, Kompression etc.) von der Läsionsstelle 





Fig. 48. Schema der sekundären 
Degeneration im Rückenmark 
bei Läsion der linksseitigen cere- 
bralen Pyramidenbahn. (Bezüg- 
lich der Felderung des Rücken- 
marksquerschnittes s. Fig. 44.) 


| — ——— Í e aa 
Degeneration Degeneration 
aufwärts von abwärts von 

der Läsion der Läsion 


Fig. 47. Schema der sekundären 
Degeneration bei Querschnittlä- 
sion des Rückenmarkes. (Bezüg- 
lich der Felderung des Rücken- 
marksquerschnittes s. Fig. 44) 


nach abwärts die absteigenden Bahnen degenerieren, d. s. die Pyramidenbahnen in 
den Seiten- und den Vordersträngen, nach aufwärts aber die aufsteigenden Bahnen, 
"d. i. die sensible Bahn in den Hintersträngen, die Kleinhirnseitenstrangbahn und 
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die Bahn im GowERSschen Bündel. Die sensiblen Fasern in den Seitenstrangbündelht 
sind zu zerstreut, als daß ein geschlossener Degenerationsbezirk zustande käme (s. 
Fig. 47). 

Wir wollen gleich hier vorwegnehmen, daß auch bei Gehirnläsionen sich se- 
kundäre Degenerationen im Rückenmarke einstellen, sofern die Pyramidenbahn im 
Gehirn durchtrennt wurde. Solche Läsionen können in den motorischen Rinden- 
regionen, dem Centrum semiovale, der Capsula intema, den Hirnschenkeln, in dem 
Pons und der Oblongata gelegen sein. Es findet sich dann, entsprechend dem Ver- 
halten der motorischen Bahn zur Pyramidenkreuzung, im Rückermark auf der der 
Läsion entsprechenden Seite eine absteigende Degeneration in der Pyramidenvorder- 
strangbahn, auf der gegenüberliegenden Seite aber eine solche in der Pyramiden- 
seitenstrangbahn (Fig. 48). 

Die sensiblen Fasern des Rückenmarkes werden durch eine Gehirnläsion 
selbstverständlich nicht berührt. Die sensible Bahn weist nur aufwärts von der 
Läsion, nach der Hinrinde zu, Degenerationen auf. 


3. Die Beziehungen zwischen Lokalisation des Krankheits- 
prozesses und Symptomatologie bei Rückenmarkskrankheiten. 


A. Querschnittssymptome bei Rückenmarkserkrankungen. 


Ein fundamentaler Unterschied besteht, hinsichtlich des Umfanges 
der resultierenden Ausfallserscheinungen, zwischen Schädigung der weißen 
und solcher der grauen Substanz. Die weiße Substanz führt, wie wir 
schon bemerkt haben, fast ausschließlich lange, senkrecht gerichtete 
Bahnen, die vom Gehirn ab bis zu dem Punkte des Rückenmarkes 
reichen, an dem sie in einer Wurzel ein- oder austreten. Die graue 
Substanz dagegen enthält ganz vorzugsweise horizontal gerichtete Fasern, 
die die Ein- und Ausstrahlungen der langen Bahnen in das jeweilige 
Wurzelgebiet darstellen. Diejenigen Bahnen, die nicht zu dem lokalen 
Wurzelgebiet. gehören, berühren auch die graue Substanz an der be- 
treffenden Stelle nicht. 

Daraus folgt, daß eine Läsion, die die weiße Substanz betrifft, 
auch wenn sie nur eine ganz geringe Höhendimension hat, beispielsweise 
nur in einer Schnittverletzung besteht, doch motorische und sensible 
Ausfallserscheinungen ın allen abwärts von der Verletzungsstelle 
gelegenen Innervationsgebieten machen muß. 

Eine auch nur lineare Durchtrennung der weißen Substanz im 
oberen Halsmark müßte eine Lähmung des ganzen Körpers zur Folge 
haben. Eine analoge Läsion in der grauen Substanz aber würde aus- 
schließlich Symptome in dem Innervationsbezirk des gerade be- 
troffenen Wurzelgebietes machen. Eine lineare Verletzung der 
grauen Substanz im Halsmark würde also vielleicht nur einige Muskeln 
des Armes und auch diese eventuell nur teilweise schädigen. 

Wir betrachten nun diese Erscheinungen, die bei Läsion bestimmter 
Bezirke der weißen oder grauen Substanz auftreten, wobei wir annehmen, 
daß nur eine Rückenmarksseite geschädigt sei. 


Weiße Substanz. 


a) Hinterstrang. Zerstörung desselben ruft abwärts von der 
Verletzung auf der gleichen Körperseite Beeinträchtigung des 
Muskel- und Lagegefühles hervor. Als Folge dessen pflegt Ataxie 
in den befallenen Extremitäten aufzutreten (s. S. 716). Auch Tast- 
sinnsstörungen treten, wenn auch in der Regel weniger deutlich, 
hervor. (Die Tastsinnbahnen sind nicht auf den gleichseitigen Hinter- 
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strang allein angewiesen, sondern verlaufen auch in dem gekreuzten 
Vorderstranz (s. oben). Ferner leidet die Blasen- und Mastdarm- 
funktion (S. 729). Greift die Affektion bis an die Hinterhörner heran, 
so daß sie jene Stellen beteiligt, wo die hinteren Wurzelfasern sich in 
das Rückenmarksgran einsenken, so müssen auch Störungen der Druck-, 
Schmerz- und Temperaturempfindung und Reflexstörungen auf- 
treten. 

b) Seitenstrang. a) Pyramidenbahn. Zerstörung derselben 
(wobei wohl immer auch die aus dem Monarowschen Bündel stammen- 
den Fasern, die in unmittelbarer Nähe der Pyramidenbahn verlaufen, be- 
teiligt werden) ruft motorische Lähmung auf der gleichen Körper- 
seite in den abwärts von der Verletzung gelegenen Gebieten hervor. 
Außerdem tritt Steigerung der unterhalb der Läsionsstelle ge- 
legenen Reflexe ein (Wegfall der reflexheinmenden Bahnen). In der 
Regel tritt bei Degeneration der Pyramidenbahn auch Rigidität der 
Muskulatur, sowie Neigung zu Kontrakturenbildung, also das Bild 
der spastischen Lähmung auf. (S. Allgemeiner Teil S. 709.) 


p) Seitenstranggrundbündel. Zerstörung desselben führt auf 
der entgegengesetzten Körperseite abwärts von der Läsionsstelle zu 
Lähmung des Druck-, Schmerz- und Temperatursinnes. Da- 
gegen tritt Störung des Muskelsinnes auf der gleichen Seite ein. 
Ebenso besteht Vasomotorenlähmung (Hauthyperämie) in den analogen 
Bezirken auf derselben Körperseite. Da aber alle die genannten Sinnes- 
bahnen, wenn auch in minderem Maße, doppelseitig angelegt sind (s. oben), 
so erfolgen bei länger bestehender Schädigung teilweise Ausgleichungen 
von der anderen Rückenmarksseite her. Der Muskelsinn ist überdies ja 
auch noch in dem Vorderstrang der gleichen Seite vertreten. 


c) Vorderstrang. Seine Zerstörung kann den Tastsinn der ent- 
gegengesetzten, sowie den Muskelsinn der gleichen Körperseite gefährden. 
In bezug auf den möglichen Ausgleich dieser Störungen durch Bahnen 
in anderen Teilen der gleichen und der entgegengesetzten Rückenmarks- 
seite s. das oben Gesagte. 

Über die Symptome isolierter Schädigung der Kleinhirnbahnen 
und des GowErRSschen Bündels im Seitenstrane ist nichts Sicheres be- 
kannt. Doch ist anzunehmen, daß speziell die Schädigung der ersteren 
Bahnen zu koordinatorischen Störungen (Störungen des Gleichgewichts) 
führen würden. 


Graue Substanz und Wurzeln. 


a) Vorderhorn: Zerstörung desselben bedingt segxmentäre, mit- 
unter also ganz beschränkte, motorische und eventuell vasomotorische 
Lähmung derselben Seite. Die dem betreffenden Segment zu- 
gehörigen Reflexe erlöschen. (Unterbrechung des Reflexbogens in 
den Vorderhornzellen.) Die betroffene Muskulatur verfällt degenerativer 
Atrophie, es tritt Entartungsreaktion auf. (S. Allgemeiner Teil 
S. 713). 

Bei Reizung der Vorderhornzellen stellen sich fibrilläre Zuckungen 
in den zugehörigen Muskeln ein (s. S. 719). 

b) Vordere Wurzeln. Zerstörung derselben ruft dieselben Er- 
scheinungen hervor, wie sie bei Zerstörung der Vorderhörner auftreten, 
also segmentäre, schlaffe, motorische und vasomotorische 
Lähmung und Aufhebung der zugehörigen Reflexe. 
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Reizung der vorderen Wurzeln ruft Muskelkrämpfe (Zuckungen 
etc.) hervor. 

e) Hinterhorn. Zerstörung bewirkt segmentäre sensible 
Lähmung derselben Seite, meist ausschließlich für Schmerz- 
und Temperaturempfindung (da die Tastempfindungen und Muskel- 
empfindungen auch den Weg des Hinterstranges einschlagen können). 
Außerdem erlöschen die zugehörigen 
Reflexe. (Zerstörung der durch das 
Hinterhorn ziehenden Reflexkollateralen.) 

Reizung der in den Hinterhörnern ge- 
legenen sensiblen Ganglienzellen kann ge- 
2 legentlich Schmerzen und Parästhesien be- 
| z dingen, doch ist dies nicht gerade häufig. 
| Durch Reizung der Reflexkollateralen 
Rt ii TER können Muskelzuckungen entstehen. 
aa ij d) Hintere Wurzeln. Zerstörung 
MRIN 2A derselben bewirkt segmentäre Läh- 
NR DT, mung aller sensiblen Qualitäten 
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A (also des Muskel- und Lagesinnes ebenso 
IV / wie der Schmerz-, Temperatur-, Druck- 
I und Berührungsempfindungen) und Er- 
2% löschen der zugehörigen Reflexe. 

IE Reizung der hinteren Wurzeln ruft 





lebhafte Schmerzen, Hyperästhe- 
sien und Parästhesien hervor. Wich- 
tig ist, daß es bei der nahen Nachbar- 
schaft beider hinteren Wurzeln sehr oft 

zu gleichzeitiger Erkrankung beider 
kommt, wodurch symmetrische seg- 
mentäre Parästhesien und Schmerzen, 
sog. Gürtelempfindungen entstehen. 
Reflektorisch kann Reizung der hinteren 
Wurzeln auch Muskelzuckungen be- 
wirken. 

Aus diesen Symptomenbildern für eng 
unmschriebene Erkrankungen des Rücken- 
marks lassen sich die Erscheinungen ab- 
leiten, wie sie bei beliebig kombinierter 
und. Sensibilitat bei: linkaseifiger oder totaler Erkrankung des Querschnittes 
Halbseitenläsion des Rückenmark« Auftreten müssen. Besonders interessant 
(nach Ers). Die schräge Schraf- ist in dieser Hinsicht das Symptomen- 
fierung (bei a) bedeutet muskulo- bild der gelegentlich vorkommenden sog. 
und vasomotorische Lähmung; die Halbseitenläsion, d. h. einer halbseitigen 
senkrechte Schraffierung (bei 5 und REN nr 
d) bedeutet Anästhesie, die Punk- Durchtrennung des Rückenmarks, wie sie 
tierung Hyperästhesie (bei a u. c) bei Tumoren, syphilitischer Meningomye- 

litis, vor allem aber bei Stichverletzungen 
der Wirbelsäule vorkommen kann. Hier findet sich auf der Seite der 
Läsion motorische Lähmung mit Reflexsteigerung (Pyramiden- 
bahn), Vasomotorenlähmung (Bahnen im Seitenstrang) und Verlust 
des Muskelgefühles (Bahnen des Vorder-, Seiten- und Hinterstranges.) 
Die übrige Sensibilität ist dagegen auf dieser Seite intakt, ja es ist 
sorar gewöhnlich Hyperästhesie vorhanden, deren Ursprung noch nicht 
sicher erklärt ist. Nur im Innervationsbezirk des lädierten Segmentes 
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Fig. 49. Verhalten der Motilität 
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ist auch auf der Seite der Verletzung eine schmale anästhetische Zone 
vorhanden, die von oben wieder von einer schmalen hyperästhetischen 
Zone begrenzt wird. Auf der der Verletzung entgegengesetzten 
Seite besteht ausschließlich sensible Lähmung (gekreuzte sensible 
Bahnen der Seitenstränge), deren obere Grenze wieder von einer schmalen 
hyperästhetischen Zone eingefaßt ist. Vorübergehend treten Blasen- 
und Mastdarmstörunzen auf. Auf der anästhetischen Seite kann es zu 
Dekubitus kommen. Nach länger bestehender Halbseitenläsion können 
erhebliche Ausgleiche durch Eintreten der oben namhaft gemachten 
vikariierenden Bahnen sich geltend machen. 

Im Gegensatz zur Semiläsion, in deren Bild sich die teilweise 
Kreuzung der Rückenmarksbahnen ausprägt, finden sich bei völliger 
Querschnittstrennung die Erscheinungen auf beide Körperhälften gleich- 
mäßig verteilt. Es besteht hier motorische Paraplegie mit Steigerung 
der Reflexe und eventuell mit Hypertonie der Muskulatur (Pyramiden- 
bahn), ebenso sensible Paraplegie für alle Empfindungsqualitäten, 
also füv Tast-, Druck-, Schmerz-, Temperatur- und Lagesinn (Vorder-, 
Seiteustränge sowie Hıinterstränge). Ferner treten auf beiden Seiten 
Vasomotorenlähmung (Seitenstränge), außerdem Blasen- und Mast- 
darmlähmung (Hinterstränge), Genitalstörungen und eventuell De- 
kubitus auf. 

Während die motorische Lähmung in den abwärts von der Ver- 
letzung gelegenen Muskelgebieten nicht degenerativer Natur ist, tritt in 
dem Innervationsgebiet des zerstörten Segnientes selbst unter Erlöschen 
der Reflexe atrophische Lähmung auf (Vorderhornzerstörung). 

Motorische Reizerscheinungen können sich bei der Semiläsion wie 
bei der vollständigen Querschnittstrennung in Zuckungen und Krämpfen 
äußern (Reizung der Vorderhörner oder der Reflexkollateralen). Sensible 
Reizerscheinungen sind als Parästhesien (Kribbeln, Taubsein, Kältegefühl 
etc.) häufige vorhanden, auch Schmerzen können bestehen (Reizung der Hinter- 
hörner und vielleicht der Seitenstränge), sind aber selten heftig. Heftigere 
Schmerzen beruhen bei Rückenmarkserkrankungen fast regelmäßig auf 
Reizung der hinteren Wurzeln, die in hohem Grade schmerzhaft erreg- 
bar sind. 


B. Höhensymptome bei Rückenmarkserkrankungen. 


Die möglichst genaue Feststellung der Höhe, in welcher ein Krank- 
heitsprozeßB am Rückenmark sich befindet. hat vor allem für die Frage 
chirurgischer Eingriffe (bei Rückenmarkstumoren, Wirbelverletzungen etc.) 
ein hervorragendes Interesse. 

Wir teilen das Rückenmark bekanntlich in ebensoviele Segmente 
ein, als es Wurzelgebiete hat und unterscheiden so 8 Üervikal-. 12 
Dorsal- (oder Thorakal-), 5 Lumbal- und 5 Sakralsermente. Dieselben 
entsprechen jedoch keineswegs immer je einem Wirbel, da das Rücken- 
mark mit seinem ‘Conus terminalis nur bis etwa zur Mitte des 2. Lenden- 
wirbels herabreicht. Der Rest des Wirbelsäulenkanals, bis zur Spitze des 
Kreuzbeines, wird von den herabziehenden Wurzeln des 3.—5. Lenden-, 
der 5 Sakral- und des Coccygealnerven, d. i. von der Cauda equina, 
ausgefüllt. Über die topographischen Beziehungen zwischen den ein- 
zelnen Wirbeln und den Rückenmarkssegmenten gibt das beistehende 
Schema Aufschluß (Fig. 50). 

Die obere Grenze einer Rückenmarksläsion entspricht offenbar dem 
höchstgelegenen Rückenmarkssegment. das unter den vorhandenen Läh- 
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mungen vertreten ist. Die Feststellung dieses höchsten erkrankten Seg- 
mentes gelingt am leichtesten nach der Ausdehnung der sensiblen Läh- 
mung, d. ı. also der Anästhesien am Körper. Es ist daher notwendig, 
sich im gegebenen Fall über die Segmentbezüge der einzelnen 
Hautregionen genau zu orientieren. Das 
Hauptsächliche hierüber ist aus beistehenden 
Figuren zu ersehen (Fig. 50 bis 52). 

Dieselben lehren, daß die einzelnen Seg- 
mentbezirke am Rumpf gürtelförmig angeordnet 
sind, während sie an den Extremitäten im großen 
und ganzen eine zur Längsachse derselben pa- 
rallele Richtung haben. Dadurch kommen unter 
Umständen eigentümliche Anordnungen der An- 
ästhesien zustande. So würde z.B. Zerstörung 
` des 2.—5. Sakral-Segmentes Anästhesie des 
Gesäßes,. Dammes und hinteren Teiles der Ober- 
` schenkel (Reithosenform) bewirken u. a. m. 

Bemerkenswert ist, daß an der Innervation 
jeder Hautregion fast durchgängig 2—3 be- 
nachbarte Segmente sich beteiligen, was eine 
scharfe Höhenbestimmung natürlich erschwert. 
Im allgemeinen wird man aus diesem Grunde 
eine Läsion leicht etwas zu tief annehmen. Ist 
es durch eine Rückenmarkserkrankung (z. B. 
Tumor) zu einer Reizung hinterer Wurzeln ge- 
kommen, so kann auch eine eventuell vor- 
handene sexmentäre Hauthyperästhesie ein wich- 
tiges Merkmal für die Höhe der Erkrankung 
abgeben. 

Über die Segmentbezüge der Muskeln 
führen wir nur das Wichtigste an: 

1.—3. Cervikalsegment: Hals- und Nacken- 
muskeln. 

4. (und 5.) Cervikalsegment: Zwerchfell. 

D. und 6. Cervikalsegment: Deltoideus, Bi- 
ceps, Brachialis internus, Brachioradialis, Supi- 
nator (ErgBscher oder Oberarmtypus s. S. 788). 

7. und 8. Cervikal-, 1. Dorsalsegment: 
Triceps, Pronatoren des Unterarms, Extensoren, 
Flexoren der Hand und Finger. Kleine Hand- 
-- muskeln. Außerdem (C8 und D1) die vom 





- Fig. 50. Schema (nach GOWERS) zur Darstellung der 
topographischen Beziehungen der Wirbel zu den 
 Rückenmarkssermenten und den Austrittsstellen der 

Nerven. CCervikal-, D Dorsal-, Z Lumbal-, S Sakral- 
Wirbel resp. Segment. 





Centrum cilio-spinale versorgten glatten Augenmuskeln: Dilatator pupillae, 
Tarsalis superior und Orbitalis (KLuMpkKescher oder Unterarmtypus s. 
S. 789). 

3.—12. Dorsalserinent: Rücken- und Bauchmuskeln. 

1. Lumbalsegment: Jliopsoas. 
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2.—4. Lumbalsegment: Gebiet des N. femoralis und N. obtura- 
torius (insbesondere Quadriceps und Adduktoren des Oberschenkels). 


5. Lumbal-, 1. und 2. Sakralsegment: Gebiet des Plexus ischia- 


dieus (Glutaei, Unterschenkelbeuger, Plantar- und Dorsalflektoren des 
Fußes, Peronaei). 


3.—5. Sakralsegment: Damm-Muskeln, Mastdarm- und Blasen- 
sphinkter. | 


| th 
SEIT 





fin 
Hill, 


i 
] 


iHi 





2 
fF 


| NA 
Ihm 


Ç 


Fig. 51 u. 52. Segmentbezüge der Hautnerven (nach HEAD). C Cervikal-, 
D Dorsal-, Z Lumbal-, S Sakral-Segment. Die Zahlen geben die Nummern der 
betreffenden Segmente an. 


Für die Höhendiagnose einer Rückenmarkserkrankung ist endlich 
noch die Kenntnis der Lage gewisser Reflexzentren im Rückenmark von 
Wichtigkeit. Das Erlöschen der bezüglichen Reflexe weist, sofern es 
überhaupt durch eine Markerkrankung bedingt ist, auf das Ergriffensein 
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der Segmente, in denen die Zentren gelegen sind, hin!). Auf diese 
Weise können wir mitunter auch bei höher gelegener Querschnittsläsion 
noch einen Schluß auf den Zustand tiefer gelegener Abschnitte machen. 
Wenn beispielsweise bei einer Mvelitis des Dorsalmarkes mit Beinlähmung 
die Patellarreflexe erhalten (resp. gesteigert) sind, so geht daraus hervor, 
daß das Lendenmark nicht miterkrankt ist, während bei Verlust der 
Patellarreflexe eine vom Dorsalmark bis ins Lendenmark reichende Längen- 
ausdehnung des Prozesses (oder ein zweiter Herd im Lendenmark) an- 
genommen werden muß. 

Nur vollständige und vor allem rasch erfolgende Querschnitts- 
trennungen des Rückenmarkes (Verletzungen) machen eine Ausnahme von 
dieser Regel. Bei solchen kann es zum Erlöschen auch der abwärts von 
der Läsionsstelle gelegenen Reflexe kommen. 

Für die erste Zeit nach einer; Verletzung ist hier an eine „Shock“wirkung 
zu denken. Ferner scheint bei kompletter Querschnittstrennung der Wegfall zentri- 
fugaler Kleinhirnbahnen, die auf die Muskulatur und die Reflexe tonisierend wirken 


(LucıaNı) in Frage zu kommen. Außerdem treten in einer Reihe von solchen Fällen 
am Patellarreflexbogen auch sekundäre leitungshemmende Veränderungen auf. . 


Die Lage der wichtigsten Reflexe im Rückenmark. 

8. Cervikal- und 1. Dorsalsegment: Centrum cilio-spinale (Erwei- 
terung der Pupille auf schmerzhafte Hautreizung, z. B. solche der Wangen. 

9. Dorsalsegment: oberer Bauchreflex. 

10.—12. Dorsalsegment: mittlerer und unterer Bauchreflex. 

1.—3. Lumbalsegment: Cremasterreflex. 

2.—4. Lumbalsegment: Patellarsehnenreflex. 

1. und 2. Sakralsegment: Plantar- und Achillessehnenreflex. 

D. Sakralsegment: Reflex des Sphincter ani externus. 


4. Allgemeine Gesichtspunkte für die Unterscheidung der syste- 
matischen und der nicht systematischen (diffusen) Rückenmarks- 
erkrankungen und der Erkrankungen der Rückenmarkshäute. 


Unter Systemerkrankungen des Rückenmarkes versteht man solche, in 
denen sieh die Veränderungen (meist sog. „Sklerosen“ [s. S. 734]. seltener Entzün- 
dungen) auf funktionell und anatomisch zusammengehörige Teile des Rückenmarks 
(Systeme) beschränken. So erstreckt sieh eine der wichtigsten aller Rückenmarks- 
erkrankungen, die Tabes, nahezu ausschließlich auf die sensible Bahn, eine Reihe 
anderer ausschließlich auf die motorisehe Bahn. Daneben kommen auch „kom- 
binierte‘“ Systemerkrankungen vor, bei denen sensible und motorische Bahnen 
zugleich, immer aber in strangweiser Anordnung, der Degeneration verfallen sind. 
Entsprechend dieser elektiven Lokalisation des anatomischen Prozesses zeigt auch 
das klinische Bild einen charakteristischen elektiven Charakter. Es beschränkt sich 
vorwiegend auf sensible oder aber auf motorische Symptome, und zwar auf sensible 
oder motorische Symptome ganz bestimmter Art, je nach der Funktion der gerade 
erkrankten Teile der sensiblen oder motorischen Balın. 

Diesen Systemerkrankungen des Rückenmarkes stehen die diffusen gegen- 
über, welche meist auf einer entzündlichen oder ischämischen Erweichung der 
Marksubstanz oder auf Kompression resp. Zerstörung derselben durch eine Wirbel- 
erkrankung, einen Tumor usw. beruhen. Diese relativ groben Prozesse wählen nicht 
nach funktionell zusammengehörigen Bahnen des Markes aus. Sie können zwar 
gelegentlich in mehr zufällirerweise die eine oder die andere Bahn vorwiegend er- 
greifen, meist aber beteiligen sie den ganzen Rückenmarksquerschnitt oder wenigstens 


I) Die Hautreflexe, deren eigentliche Zentren im Hirn anzunehmen sind 
(s. S. 707) werden auch duren oberhalb ihrer Rückenmarkssegmente gelegene Mark- 
zerstörungen aufgehoben. Die hier angegebenen Segmente bedeuten für sie die 
Stellen des Ein- resp. Austrittes der den peripheren Teil ihres Reflexbogens bil- 
denden Fasern. 
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den größten Teil desselben. Ihre Symptome sind demnach die einer diffusen Lei- 
tungsunterbreehung des Rückenmarkes, wie wir sie oben S. X1] angegeben haben. 

Viel seltener als Erkrankungen des Markes selbst sind isolierte Erkran- 
kungen seiner Häute (syphilitische, tuberkulöse oder sonstige Entzündungen, 
Blutungen, Tumoren). 

Hier sind es fast immer Symptome von Reizung der Wurzeln, Muskel- 
steifigrkeit, vor allem im Rücken und Nacken und Schmerzen, sowohl im 
Rüeken als auch ausstrahlend im übrigen Körper, welche das Bild beherrschen. 
Auf diese beiden Erscheinungen ist für die Diagnose meningealer Erkrankungen das 
Hanptgewicht zu legen.“ Wahrscheinlich beruhen heftige Schmerzen auch bei der 
Myelitis immer auf einer Mitbeteiligung der Meningen (Meningomyelitis). Ebenso 
sind Schmerzen bei Druck auf das Rückenmark (Wirbelerkrankung, Tumor), durch 
sekundäre Meningitis oder durch Wurzelkompression hervorgerufen. Von allen 
sonstigen Rückenmarkserkrankungen zeichnet sich nur noch die Tabes durch starke 
Schmerzen aus, und auch hier sind diese, soweit sie überhaupt spinal bedingt sind, 
auf Degenerationen in den hinteren Wurzeln und begleitende meningeale Prozesse 
zu beziehen. Die eigentlichen Markerkrankungen verlaufen im ganzen schmerzlos. 


Die Systemerkrankungen des Rückenmarkes. 
Tabes dorsalis. 


Ätiologie. Die Tabes dorsalis ist die häufigste und somit auch 
wichtigste Rückenmarkserkrankung. Sie hängt ätiologisch zumeist 
mit Syphilis zusammen. 


Wir werden zwar alsbald sehen, daf die Tabes ihrem anatomischen Charakter 
nach nicht einfach als Syphilis des Rückenmarkes betrachtet werden kann. Trotz- 
dem aber wird ein Zusammenhang der Erkrankung mit Syphilis durch die auffällige 
Häufigkeit, mit der sich diese in der Vorgeschichte der Tabes findet (frühere Sy- 
philis durchschnittlich etwa 70 Proz.), erwiesen. Dabei pflegen allerdings zwischen 
der lnetischen Infektion und dem Ausbruch der Tabes fast immer mehrere Jahre, 
nicht selten sogar eine lange Reihe von Jahren, 10—15 und mehr zu liegen. Eine 
plausible Hypothese (STRÜMPELL) geht daher dahin, daß es von der früheren In- 
fektion herrührende Toxine seien, welche in elektiver Weise bestimmte Bahnen des 
Rüekenmarkes allmählich zum Schwund brächten. 

Es fehlt nieht an Analogien für ein solches Verhalten von Giften. So haben 
wir vom Blei und vom Diphtherietoxin elektive Schädigung der Nervenbalnen (peri- 
phere motorische Fasern) kennen gelernt. So kann Mutterkornvergiftung im Rücken- 
marke zu fast den gleichen anatomischen Veränderungen führen, wie wir sie bei 
der Tabes sehen (Ergotintabes). Besonders interessant aber ist der neuerdings er- 
hobene Befund von „Tabeserkrankung“ (primäre Degeneration in hinteren Wurzeln 
des Rückenmarks, in der sensiblen Trigeminuswurzel und im Opticus) bei Hunden 
nach Infektion mit Trypanosomen, die zu den Spirochäten (Spirochaeta pallida, 
Syphiliserreger) vielleicht gewisse biologische Beziehungen haben. 


Außer der Syphilis kennen wir für die Tabes keinen ätiologischen 
Faktor von sicherer nennenswerter Bedeutung. Für manche Fälle sollen 
Traumen, für andere Erkältung in Betracht. kommen. Übermäßige körper- 
liche Anstrengung dürfte weniger direkt zu Tabes führen, als bei be- 
stehender Disposition (frühere Syphilis) deren Auftreten befördern. 

In dieser Hinsicht ist es interessant, daß man bei vorher geschwächten (an- 
ämisch gemachten) Tieren durch Nötigung zu starken körperlichen Anstrengungen 
experimentell Hinterstrangdegenerationen des Rückenmarkes ähnlich denen der Tabes 
hat hervorrufen können, während bei ganz normalen Tieren dies nur in viel ge- 
ringerem Mabe gelingt (EDINGER). 

Sexuellen Ausschweifungen hat man früher große Bedeutung für 
das Zustandekommen der Tabes beigelegt. Doch handelt es sieh in 
solchen Fällen wohl meist um den Einfluß von Syphilis. Alkoholismus 
vermag eine tabische Erkrankung vielleicht zu befördern, für sich allein 
ist er für dieselbe jedoch nicht verantwortlich zu machen. Ebenso 
kommt Hereldität für die Tabes nur insofern in Betracht. als Syphilis 
hereditär übertragen werden kann. 
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Die Tabes bevorzugt ganz ausgesprocheu das männliche Geschlecht. 
Am häufigsten tritt sie in dem Alter von 30—40 Jahren auf, doch ver- 
schont sie das Kindes- und Greisenalter nicht ganz. 


Pathologische Anatomie. Histologisch stellt der tabische Prozeß eine primäre 
Degeneration des eigentlich nervösen „parenchymatösen“ Gewebes (Leitungsfasern 
und Ganglienzellen) und eine sekundäre Wucherung der Zwischensubstanz (Neuro- 
glia) dar. Es deckt sich also mit dem, was wir früher unter dem Namen „Sklerose“ 
kennen gelernt haben (s. Allgemeiner Teil, S. 734). 

Dieser Degenerationsprozeß ist ganz regelmäßig in den Hintersträngen des 
Rückenmarks lokalisiert (Fig. 53). 

Die Hinterstrangssklerose ist indessen keineswegs die einzige Veränderung 
bei der Tabes. Ganz konstant findet man Degenerationen auch in den hinteren 
Wurzeln. 

Da die Hinterstränge die direkte Fortsetzung der hinteren Wand sind, so 
hat die Annahme viel für sich, daß die Erkrankung der Wurzeln überhaupt 
die primäre Erscheinung, die der Hinterstränge, nach dem Gesetze der sekun- 
dären Degeneration (S. 702), nur ihre notwendige Folge sei. Diese Auffassung 

macht es uns auch verständ- 
lich, daß wir bei beginnender 
Tabes, die noch nicht das 
: ganze Gebiet der Hinterstränge 
okkupiert hat, die Degeneration 
in den unteren Partien des 
Markes, z. B. im Lendenmark, 
in den seitlichen Teilen der 
BURDACHSschen Stränge, das ist 
eben in der Eintrittszone der 
hinteren Wurzeln, finden (s. 
S. 805 und Fig. 54), während 
sie nach oben zu, dem ana- 
tomischen Verlauf der Lenden- 
fasern der Hinterstränge ent- 
sprechend (s. S. 806), sich 
mehr und mehr medialwärts 
wendet, bis sie endlich im 
Halsmark in den GoL1schen 
Strängen liegt. 
In den Spinalganglien 
lassen sich degenerative Ver- 
änderungen bei der Tabes nicht 


Fig. 53. 
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Fig. 53. ‘Schema der Degene- 
ration bei vorgeschrittener Ta- 
bes dorsalis. Die erkrankten Ge- 
biete schraffiert. (Bezüglich der 
Felderung des Rückenmarks- 
querschnittes s. Fig. 44.) 


Fig. 54. Schema der Degene- 
ration bei tabischer Erkrankung A See 
nur einer Wurzel im Lenden- mit Regelmäßigkeit nachweisen. 


mark. Die degenerierten Ge- Lendenmark. Die ebenfalls aufgestellte Hypo- 
biete sind schraffiert. these, daß in ihnen, als den 


trophischen Zentren der sen- 

siblen peripheren Neurone, der 
erste Angriffspunkt der Erkrankung zufisuchen sei, entbehrt also einer sicheren 
anatomischen Basis. 

Regelmäßig lassen sich endlich degenerative Veränderungen bei der Tabes in 
den Hinterhörnern des Rückenmarkes, und zwar immer nur dort nachweisen, 
wo auch eine Degeneration der hinteren Wurzeln sich findet. Dagegen treten in 
typischen Fällen keine Degenerationen der sensiblen Seitenstrangbahnen auf. 

Es ist dieses beides bei Annahme einer primären Wurzelerkrankung und nach 
dem Prinzip der sekundären Degeneration ohne weiteres verständlich. Denn es 
senden die hinteren Wurzeln ja zahlreiche Fasern in die Hinterhörner hinein, die 
noch zu dem trophischen Gebiete der Spinalganglien gehören (Reflexkollateralen, 
Fasern zu den Hinterhornzellen und den CLARKEschen Säulen). Die sensiblen 
Seitenstrangfasern aber basieren, wie wir wissen, auf neuen trophischen Zentren 
(Ganglienzellen des Rückenmarksgraues (s. S. 806 und Fig. 46). Da diese nicht 
mitzuerkranken pflegen, so fehlen auch sekundäre Degenerationen in den Seiten- 
strängen. 

Der kürzeste Ausdruck für die Lokalisation der tabischen Erkrankung lautet 
offenbar so, daß das periphere sensible Neuron in seinem proximal von den Spinal- 
ganglien gelegenen Abschnitte erkrankt. Aber auch der distal von den Spinalganglien 
gelegene Teil des peripheren sensiblen Neurons bleibt von der Erkrankung nicht 
verschont. Es finden sieh vielmehr recht häufig auch Degenerationen in den peri- 
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pheren sensiblen Nerven. Das ganze periphere sensible Neuron kann also der Er- 
krankung unterliegen. 

Außerdem können nun aber noch andere Teile des Nervensystems, immer unter 
dem Bilde der parenchymatösen Degeneration, erkranken. Und zwar kann die De- 
generation primär sowohl Ganglienzellen als Leitungsbahnen ergreifen. Gelegentlich 
kommt es zur Entartung in den Pyramidenseitensträngen des Rückenmarks, ganz 
selten auch einmal zu solcher in den Vorderhörnern. Recht häufig finden sich ferner 
Hirnnerven, vor allem der N. opticus, seltener auch die sensible Trigeminuswurzel 
degeneriert, oder es liegen Entartungen in motorischen Kernen des Hirnstammes vor 
(Augenmuskelkerne, Vagrus-Accessoriuskern usw.), oder es sind neben peripheren sen- 
siblen auch periphere motorische Fasern erkrankt. Augenscheinlich kann also die 
Schädlichkeit, welehe zur Tabes führt, unter Umständen ubiquitär am Nervensystem 
angreifen. Mit Vorliebe und in erster Linie aber befällt sie das vorhin 
gekennzeichnete spinale (Gebiet des peripheren sensiblen Neurons. 

In der Umgebung der tabisch erkrankten lRückenmarksstellen finden sich ge- 
wöhnlieh auch die weichen Häute getrübt und verdickt, doch nicht in solchem Grade, 
daß man diese „Meningitis spinalis“ für die Entartung der hinteren Wurzeln (z. B. 
dureh Kompression derselben) verantwortlich machen kann. 


Symptome. Die tabische Degeneration pflegt anfänglich zu einer 
Reizung der befallenen Nervenbalhnen zu führen. Dementsprechend er- 
öffnen daher gewöhnlich Schmerzen die Szene. Dieselben sind meist 
von sog. Janzinieren«dem Charakter, d.h. blitzartig. bald da, bald dort 
den Körper durchzuckend oder durchreißend. Sie können aber auch 
mehr brennender, stechender oder bohrender Natur sein. Da sie in 
ihrem anfallsweisen Auftreten große Alınlichkeit mit neuralgischen 
Schmerzen haben, so pflegt man dieses erste Stadium der Tabes als das 
neuralgische zu bezeichnen. Die Intensität der tabischen Schmerzen 
ist sehr verschieden. Mitunter sind sie außerordentlich heftig. geradezu 
überwältigend, in anderen Fällen aber nur wenig hervortretend, so daß 
sie nur durch Befragen eruiert werden. Sie können lange Zeit, ge- 
legentlich jahrelang, das einzige Symptom sein, das dem Kranken auf- 
fällig wird. Nicht selten ist schon alles mögliche gegen diesen „Rheu- 
matismus“ getan worden, ohne daß die Grundkrankheit erkannt worden 
wäre. Fast immer sind aber in dieser Schmerzperiode, manchmal aller- 
dings erst, nachdem sie schon einige Zeit gewährt hat, noch zwei andere 
unscheinbare, aber diagnostisch überaus wichtige Symptome nachzu- 
weisen. nämlich der Verlust der Patellarreflexe und reflektorische 
Pupillenstarre. 

Das frühzeitige Erlöschen der Patellarreflexe ist durch eine be- 
sondere Prädisposition gerade «des Lendenmarkes für die Erkrankung 
bedingt. Durch die Degeneration der hinteren Lendenmarkswurzeln 
wird der Patellarreflexbogen in seinem sensiblen Teile unterbrochen. 
Auch die Pupillenstarre muß auf Degenerationen im Lichtreflexbogen 
zurückgeführt werden‘), Diese Symptomentrias, lanzinierende 
Schmerzen, Aufhebung des Patellarreflexes und Lichtstarre 
der Pupillen, sichert für sich allein schon die Diagnose der 
Tabes. 

Früher oder später machen sich nun noch andere Erscheinungen 
geltend, deren wichtigste die fast immer zuerst und ganz vorzugsweise 
in den Beinen auftretende Ataxie ist. Mit dem Auftreten «dieses 
Symptomes läßt man ein zweites Stadium der Tabes, das ataktische, 
beginnen. Infolge des Wegfalles der in den hinteren Wurzeln ver- 
laufenden zentripetalen Bahnen (Muskel-. Gelenksinn ete.) leidet, wie 
wir das früher erörtert haben (S. 716). die feine Abstufung und Aus- 


1) S. Anmerkung S. 726. 
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wahl der Muskelkontraktionen. wie sie für eine geordnete und sichere 
Bewegung notwendig ist. Die Bewegungen werden nach Größe, Rich- 
tung und Geschwindigkeit abnorm. Der Gang des Tabikers nimmt 
einen breitspurigen, ausfahrenden, schleudernden Charakter an. Die 
Ferse wird abnorm stark, stampfend auf den Boden gesetzt. Alle diese 
Veränderungen pflegen sich zu verstärken, wenn der Kranke der Kon- 
trolle der Augen verlustig geht, wie es im Dunkeln oder bei Augen- 
schluß oder bei Abwendung der Augen an die Decke der Fall ist. 
Bei geschlossenen Augen, besonders wenn gleichzeitig auch noch die 
Füße geschlossen werden, tritt bald auch im Stehen schon Schwanken 
auf (statische Ataxie, ROMBERGSches Symptom, S. 717). Bei höheren 
Graden der Ataxie besteht bei Schluß der Augen geradezu die Gefahr 
des Hinstürzens (s. Fig. 60, die eine ataktische Kranke in einer solchen 
Situation zeigt) Schließlich kann Stehen und Gehen ganz unmöglich 
werden, obwohl die grobe Kraft der Beinmuskeln, wie man sich durch 
Widerstandsbewegungen überzeugen kann, noch eine ganz gute ist. Da, 
wo die Ataxie beim Gehen und Stehen noch nicht auffällig hervortritt, 
läßt sie sich doch durch spezielle Prüfungen, wie wir sie früher ge- 
schildert haben, häufig schon feststellen (S. 717). Lokalisiert sich die 
tabische Wurzelerkrankung auch im Halsmark, so stellt sich natürlich 
auch in den Armen Ataxie ein. Dieselbe ist ebenfalls nach früher ge- 
sebenen Anweisungen festzustellen (S. 717). 

Als ein drittes und letztes Stadium der Tabes pflegt man noch 
gewöhnlich das der Lähmung, das paralytische Stadium zu unter- 
scheiden. Nicht korrekt ist es allerdings, wenn man dasselbe schon 
dann gegeben sieht, wenn der Kranke wegen hochgradiger Ataxie sich 
nicht mehr auf den Beinen zu halten vermag. Eine eigentliche Läh- 
mung der Muskeln liegt ja alsdann, wie oben schon hervorgehoben 
wurde, noch keineswegs vor. Es gibt indessen auch Fälle, wo es tat- 
sächlich zu Lähmung der Beine kommt. Sie sind aber nicht häufig 
und weisen anatomisch gewöhnlich eine Miterkrankung der Pyramiden- 
seitenstränge auf. 

Das hier nur in seinen wichtigsten Umrissen skizzierte Bild der 
Tabes zeigt nun im einzelnen noch eine große Zahl von Zügen. die 
wir, gruppenweise geordnet, noch kurz zu schildern haben. 


Sensibilitätsstörungen. Neben der schon erwähnten charakteri- 
stischen tabischen Reizerscheinung, den lanzinierenden Schmerzen, 
finden sich häufig auch Hyperästhesien, z. B. abnorme Empfindlich- 
keit vegen leichte Nadelstiche, auch gegen einfache Berührung oder 
Streichen der Haut, sowie Parästhesien verschiedener Art, Gefühle 
von Spannung oder Druck, von Kälte oder Hitze, von Pelzig-, Taubsein, 
Priekeln, Kribbeln, Ameisenlaufen ete. Frühzeitig können sich anderer- 
seits auch Hypästhesie und Anästhesie einstellen, häufig in disso- 
zuerter Form (s. S. 721), so daß z. B. die Empfindung für feine Be- 
rührung noch gut erhalten ist, während sie für Schmerz bereits erheb- 
lich gelitten hat. Daß Schädigung der Bewegungs- und Lageem- 
pfindungen den ataktischen Erscheinungen zugrunde liegen, haben wir 
schon hervorgehoben. Auch Druck- und Kraftsinn können alteriert 
werden. Störungen in allen diesen Sinnen lassen sich nach früher an- 
gegebenen Methoden feststellen (s. N. 722). Endlich findet sich gele- 
ventlich ausgesprochene Verlanssamung der Empfindung oder Nach- 
empfindung, sowie die als Polvästhesie bezeichnete Erscheinung 
(s. 5. 721ff.). 
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Alle diese Störungen pflegen sich vorzugsweise an den 
Beinen zu lokalisieren, entsprechend der schon wiederholt hervor- 
gehobenen Prädilektion des Lendenmarkes für die Erkrankung. Es 
treten daher bei den Tabikern die Klagen über schwere, vertaubte, kalte 
Beine, pelzige Fußsohlen, mit denen der Kranke manchmal nicht unter- 
scheiden kann, ob er auf einem Teppich oder auf dem glatten Fußboden 
steht und ähnl., besonders hervor. Prüft man, durch solche Klagen 
aufmerksam geworden, dann auf objektive Sensibilitätsstörungen, so findet. 
man gewöhnlich auch solche, und zwar in der Regel am deutlichsten 
ausgesprochen Analgesie. Nadelstiche an den Füßen, den Unterschen- 
keln, seltener auch aun den Oberschenkeln, werden nur mehr als Be- 
rührung gefühlt, obwohl die an vielen Stellen hervorquellenden Blut- 
tröpfehen zeigen, daß der Stich die ganze Haut durchsetzt hat. An- 
dererseits sind aber derartire Sensibilitätsstörungen auch im Gebiete des 
Brust- und Halsmarkes nicht selten und können hier auch schon früh- 
zeitig auftreten. In einzelnen Fällen finden sie sich sogar im Gesicht, 
in einem Falle meiner Beobachtung, z. B. als Anästhesie der Wangen- 
schleimhaut, während Lendenmarkssyinptome, Verlust der Patellarreflexe 
und Ataxie der Beine erst nachfolgten. 

Die Anordnung der Sensibilitätsstörungen auf der Haut kann eine 
mehr diffuse oder auch eine unregelmäßig fleckweise sein. Häufig läßt 
sie aber, besonders in früheren Stadien der Krankheit, einen segmen- 
tären Charakter gemäß der Ausbreitung des anatomischen Prozesses im 
Gebiete einzelner Wurzeln erkennen (s. Fig. 51 u. 52). 


So kommen Sensibilitätsstörungen isoliert an den Hoden vor (Analgesie), ferner 
ringförmig, ein- oder doppelseitig in schmalen Zonen den Bauch oder die Brust um- 
greifend. Hyperästhesien von solcher Lokalisation sind ein nicht seltenes Früh- 
symptom der Tabes. Parästhesien dieser Art, Gefühl von Druck, Spannung usw. 
werden als Gürtelgefühle bezeichnet und sind ebenfalls diagnostisch nicht un- 
wichtig. An den Armen stellen die Innenseiten, besonders das Ulnarisgebiet der 
Hand (4. und 5. Finger), Prädilektionsstellen für sensible Störungen dar (8. Hals-, 
1. Brustseement). 


Es werden indessen, wie wir sahen, bei Tabes auch Entartungen 
peripherer Nerven gefunden, so daß eine Anästhesie gelegentlich einmal 
auch dem Ausbreitungsgebiete eines peripheren Nerven entsprechen 
könnte. 

Erwähnenswert ist auch eine sich häufig findende abnorme Un- 
empfindlichkeit peripherer Nerven gegen Druck. Besonders am Ulnaris 
pflegt dieselbe früh hervorzutreten (Ulnarisphänomen). 


Ataxie. Hinsichtlich dieses wichtigen tabischen Symptomes brauchen 
wir den schon geinachten Ausführungen nichts weiteres hinzuzufügen. 


Lähmungen. Die auf Degeneration der Pyramidenseitenstränge 
beruhenden, nur gelegentlich und meist erst im Terminalstadium der 
Tabes vorkommenden Beinlähmungen wurden bereits erwähnt. Es gibt 
aber auch noch Lähmungen, die auf Läsionen peripherer Nerven oder 
motorischer Nervenkerne (Kerne in den Hirnschenkeln, der Brücke, der 
Oblongata, den Vorderhörnern) beruhen. Sie sind im ganzen recht selten 
und nur im Gebiete der Augenmuskeln unter die häufigen und relativ 
frühen, oft sogar initialen Vorkommnisse zu zählen. Die tabischen Augen- 
mnskellähmungen gehen meist rasch vorüber, was auf eine periphere. 
neuritische Grundlage schließen läßt. Man vergesse also bei Verdacht 
auf Tabes nicht, die Kranken zu fragen, ob sie nicht einmal an Doppelt- 
sehen gelitten hätten. In selteneren Fällen sind «die Augenmuskel- 
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lähmungen bleibend. Ja, es kann zu völliger Ophthalmoplegie kommen 
(wahrscheinlich immer Kerndegeneration). 


Von Lähmungen in anderen Körperregionen sind vor allem solche im Pe- 
ronaeus- und Radialisgebiete (woll meist peripheren Ursprungs) und die 
manchmal initiale Stimmbandlähmung (in der Regel Postieuslähmung) be- 
merkenswert. Doch muß man daran festhalten, daß in jedem Nervengebiete einmal 
eine Lähmung vorkommen kann, da eben in jedem Nervengebiete bei Tabes ge- 
legentlich Degeneration möglich ist. Immer handelt es sich aber in solchen Fällen 
um Seltenheiten. 


Reflexe. Wir haben schon nachdrücklich hervorgehoben, daß das 
Erlöschen der Patellar- und Achillessehnenreflexe und des 
Pupillenreflexes zu den kardinalen Symptomen der Tabes gehört. 
Die Prüfung auf diese Phänomene muß daher mit aller Sorgfalt ge- 
schehen (s. Allgem. Teil, S. 708 u. 725). 


Ehe diese Reflexe ganz zu Verlust gehen, ist häufig ein Stadium allmählicher 
Abschwächung derselben zu beobachten. Auch ist nicht selten zunächst nur der 
Reflex einer Seite ausschließlich oder vorwiegend beeinträchtigt. An den Pupillen 
sind oft auch Anomalien der Weite und der Form bemerkbar. Sie können ein- oder 
doppelseitig abnorm weit (Mydriasis) oder, was häufiger ist, durch Degeneration der 
pupillenerweiternden Halsmarkbahnen abnorm eng sein (spinale Miosis, S. 724). 
Hie und da kommt es vor, daß die Pupillen in der Weite wechseln, daß bald die 
eine, bald die andere weiter oder enger ist 
(„springende Pupillen“). Statt der nor- 
malen kreisrunden kommen auch verzogene, 
eckige Formen der Pupillen vor. Auch 
können sie statt der konzentrischen eine ex- 
zentrische Lage in der Iris einnehmen. Man 
wird also bei Verdacht auf Tabes auf Pupillen- 
störungen jeder Art zu achten haben. Da- 
gegen bleibt dieakkommodative Ver- 
engerung der Pupille, beiEinstellung 
des Auges auf die Nähe, in der Regel 
erhalten. Neben dem Patellarreflex erlischt 
gewöhnlich schon früh auch der Achilles- 
sehnenreflex. Im übrigen ist es verständlich, 
daß auch sonstige Reflexe zugrunde gehen 
können, da bei der Erkrankung der hinteren 
Wurzeln, der Hinterhörner und der peri- 
pheren Nerven Gelegenheit zur Unterbrechung 
der Reflexbögen zur Genüge gegeben ist. 


Auf Reflexunterbrechung ist auch 
eine mitunter auffällige Hypotonie 
der Muskulatur zu beziehen (siehe 
Allgem. Teil, S. 709). 

Dieselbe kann unter anderem eine 
Überextendierbarkeit im Kniegelenk 
bedingen, die den Tabiker zu einer 
abnormen, etwas nach vorn geneigten 
Haltung zwingt und zur Erschwerung 





Fig. 55. Hypotonische Überextention : i 
im Kniegelenk bei Tabes dorsalis. Die des Gehens beiträgt (FRENKEL). Die 


Kniee sind nach hinten abnorm stark Hypotonie in der Beckenmuskulatur 


durchgedrückt (nach FRENKEL). ermöglicht es manchen Kranken, ihren 


Kopf auf die Füße zu legen. 
Hervorzuheben ist, daB im Gegensatz zu dem frühen und fast kon- 
stanten Erlöschen der bisher genannten tiefen Reflexe die Hautreflexe 
(Plantar-, Cremaster-, Bauchreflexe) lange erhalten bleiben können. 
Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen. Da wahrscheinlich 
die Hinterstränge des Rückenmarks sicher die hinteren Wurzeln die 
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Bahnen der Blasen- und Mastdarmempfindungen führen, so ist es ver- 
ständlich, daß bei der Tabes, und zwar oft schon frühzeitig, Störungen der 
Harn- und Stuhlentleerung an der Tagesordnung sind. Es kommen alle 
schon früher erörterten Möglichkeiten vor (S. 729). Es scheint aber 
relativ häufig auch Erkrankung des sympathischen Teiles der Blaseninner- 
vation vorzukommen, die zu Schwäche des Detrusor wie des Sphincter 
vesicae führt und Erschwerung der Harnentleerung, Residualharn, Nach- 
träufeln des Harns im Gefolge hat. Störungen in der Harnentleerung 
rücken, zumal wenn Katheterisation nötig wird, die Gefahr einer Infektion 
der Blase nahe. Durch dieselbe kann es zu schwerer eitriger Cystitis 





Fig. 57. Genu recurvatum, infolge 
tabischer Atropathie. (Eigene Be- 
obachtung.) 





Fir. 56. Arthropathia tabetica des rechten Kniegelenks. Gelenk vorn eröffnet, 

Patella entfernt. cZ Condylus lateralis femoris, cm Condylus medialis femoris, fp 

Facies patellaris, Z zottige Bildungen von der hinteren Kapselwand ausgehend. Die 

Gelenkflächen zeigen allenthalben höckerige Wucherungen (w). An den mit x be- 

zeichneten Stellen ist der Knorpel zu Verlust gegangen, der Knochen liegt bloß. 
(Eigene Beobachtung.) 


und schließlich zu einer aufsteigenden Ureteritis mit Pyelonephritis 
kommen. Die letztere pflegt letal zu enden. Impotenz kann ein Früh- 
symptom von Tabes sein, doch ist manchmal die Potenz auch lange erhalten. 


Trophische Störungen sind bei Tabes nicht selten und können 
unter Umständen sehr auffällige Erscheinungen hervorrufen. In erster 
Linie kommen hier die sogenannten Arthropathien, Gelenkergüsse 
mit deformierenden, teils atrophischen, teils hyperplastischen Verände- 
rungen der Gelenke in Betracht, die wir früher schon erwähnt haben 
(s. S. 730 u. Fig. 56). Sie finden sich am häufigsten an den Knien, 
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seltener am Fuß, an Hüft-, Ellbogen- und anderen Gelenken. Da diese 
Erkrankungen mit Analgesie der Gelenke verlaufen, so werden die be- 
fallenen Extremitäten in der Regel nicht geschont, und es kommt dann 
um so leichter zu hochgradisen Verunstaltungen und Subluxationen der 
Gelenke. Ein arthropathisch erkranktes Knie kann beim Stehen eine 
extreme Ausbiegung nach hinten erfahren, die das Stehen völlig un- 
möglich macht (Genu recurvatum) (Fig. 57). 

Andere ernste trophische Störungen sind bei Tabes das „Mal 
perforant du pied“, tiefgreifende Geschwüre an der Fußsohle oder 
den Zehen und die Osteoporose, durch die es zu Spontanfrakturen 
des Schenkels, der Arme usw. kommen kann (s. S. 731). Diese Frak- 
turen erfolgen, falls, wie gewöhnlich, Analgesie besteht, schmerzlos. 
Öfter sieht man auch schmerzlosen Zahnausfall. Dekubitus_ ist 
bei Tabes selten und kommt nur im Terminalstadium vor. Dagegen 
finden sich häufiger leichtere trophische Störungen der Haut, Haare 
und Nägel, wie wir sie schon bei peripheren Nervenerkrankungen kennen 
gelernt haben (Atrophie der Haut, Glanzhaut, Haarausfall, Nagelver- 
krümmungen etc.). 

Vasomotorische und sekretorische Störungen äußern sich bei 
Tabes in abnormer Kälte und Blässe oder Wärme und Röte der Haut, in 
Hyper- oder Anhidrosis (Versiegen der Fußschweiße), selten in Salivation, 
Tränenfluß usw. Relativ häufig besteht Superacidität des Magensaftes. 


Störungen im Gebiete der Sinnesorgane. Besonders häufig und 
wichtig ist hier eine Atrophie des Nervus opticus, die ophthalmo- 
skopisch zum Bilde der Papilla alba, klinisch zu Amblyopie mit Ein- 
engung des Gesichtsfeldes und Farbensinnstörungen und schließlich ge- 
wöhnlich zu völliger Blindheit führt. Sie kann schon eine Früherscheinung 
der Tabes sein. 

Seltener sind Geruchs-, Gehörs- und Geschmacksstörungen, die in 
Form von Parästhesien, mehr aber in Form von Anästhesie der betreffenden Sinne 
vorkommen. 


Tabische Krisen. Es handelt sich hier um merkwürdige, anfalls- 
weise auftretende Reizzustände in der Innervation innerer Organe Am 
häufigsten kommen sie als Marenkrisen vor, die’ in Anfällen von 
heftixen Mawenschmerzen (Kardialvie) und von Erbrechen bestehen, das 
tagelang währen und wieder mit einem Schlage aufhören kann. ‚Durch 
die behinderte Nahrungsaufnahme pflegen die Kranken bei Magenkrisen 
sehr herunterzukommen, dann aber meist sich wieder rasch zu erholen, 
da in der Regel nach einer Krise gesteirerter Appetit sich einstellt. 


In ähnlicher Weise kommen Darmkrisen in Form von Leibschmerzen mit 
oder ohne Diarrhöen vor. Als Kehlkopfkrisen können die gelegentlich auf- 
tretenden Anfälle von Glottiskrampf oder von krampfhaften Husten bezeichnet 
werden. Auch Mastdarmkrisen, Blasenkrisen und Urethralkrisen, Anfälle 
von Schmerz in diesen Organen, sowie Sexualkrisen, anfallsweise auftretende 
Empfindungen von Libido sind beschrieben worden. Wahrscheinlich handelt es sich 
hei allen diesen Schmerzanfällen im Bereich innerer Organe um Reizerscheinungen 
im syinpathischen, nieht im spinalen Nervensystem. Als Herzkrisen kann man 
die gelerentlich zu beobachtenden paroxysmalen Tachykardien und Anfälle von 
Angina pectoris bezeichnen. Natürlich mub man, ehe man bei einem Tabiker die 
Diagnose anf eine Krise stellt. andere zu ähnlichen Erscheinungen führende Zu- 
stände ausschließen. Es darf nieht jeder Darmkatarrh als Darmkrise, jede Dyspepsie 
als Magenkrise, jede Herzstörung als Herzkrise usw. bezeichnet werden. 


Verlauf der Tabes, verschiedene Formen und Komplikationen 
derselben. Die Tabes ist eine eminent chronische Erkrankung. die 
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sich, falls nicht interkurrente Krankheiten dem Leben ein Ziel setzen, 
durch Jahre und Jahrzehnte hinzuziehen pflegt. Zur Heilung kommt 
sie nie da die einmal degenerierten Rückenmarksteile sich nicht 
regenerieren. Wohl aber kommen hie und da langwährende, wenn 
auch wahrscheinlich nie andauernde Stillstände vor. Den gewöhnlichen 
Verlauf der Tabes durch drei Stadien, das neuralgische, ataktische und 
paralytische Stadium, haben wir schon erwähnt. Sehr lange Zeit, Jahre 
hindurch, kann es bei den neuralgiformen Beschwerden, die übrigens 
auch nach Art der Krisen nur in einzelnen Attacken mit dazwischen 
liegenden freien Pausen vorzukommen pflegen, sein Bewenden haben. 
ehe sich Ataxie und sonstige schwere Störungen einstellen. Der Tod 
erfolgt, soweit die Tabes in Betracht kommt. in der Regel entweder 
«durch allgemeinen Marasmus oder «durch Sepsis im Anschluß an eine 
Cystitis und Pyelonephritis. Durchaus nicht immer ist übrigens der 
Verlauf der Tabes so schematisch, daß gerade (die lanzinierenden 
Schmerzen das Anfangsstadium bilden müssen. Es können die ver- 
schiedensten Erscheinungen den Reigen eröffnen. So kann eine Opticus- 
atrophie bei sonst völligem Wohlbefinden zuerst den Verdacht auf 
Tabes erwecken. der, falls sich dann auch die Patellarreflexe als er- 
loschen erweisen, fast zur Gewißheit wird. Die genauere Anamnese 
ergibt in solchen Fällen allerdings nicht selten, daß vorher schon ge- 
legentlich Blitzschmerzen aufgetreten sind, die für „rheumatisch“ gehalten 
und wenig beachtet wurden. In den Fällen initialer Optikusatroplie 
sieht man oft, daß die übrigen Symptome lange auf sich warten lassen. 
Sehr häufig sind es vorübergehende Augenmuskellähmungen, die das 
erste auffällige Symptom darstellen. In anderen Fällen leiten Blasen- 
störungen, eine Magenkrise, ein Glottiskrampf die Szene ein u. a. m. 


Weitaus am häufigsten setzen die spinalen Tabessymptome mit 
dorsolumbalem Typus ein, beginnen also an den Beinen und am 
Rumpf (Tabes inferior). Seltener ist es, daß zuerst cervikale Sym- 
ptome auftreten, also nur die Arme befallen werden, während die Beine 
wenigstens zunächst noch frei und die Patellarreflexe erhalten bleiben 
(Tabes superior). In noch selteneren Fällen kann man von einem 
bulbären Beginne der Tabes sprechen. wenn zuerst nur Augen- und 
Trigeminuserscheinungen bestehen, cervikale und dorsolumbale Symptome 
aber erst hinterherkommen. 

Die wichtigste Komplikation der Tabes ist die mit progressiver Paralyse 
(Taboparalyse), welch letztere in demselben ätiologischen Verhältnis zur Syphilis 
steht wie die Tabes (s. Allgemeiner Teil, S. 737). Es kann sieh aus einer pro- 
sressiven Paralyse die Tabes entwickem und umgekehrt. In ersteren Fllen stellen 
dann psychische Störungen den Beginn der Tabes dar. Man hat ferner auf das 
relativ häufige Zusammentreffen von Tabes mit Aorteninsuffizienz, mit Äorten- 
aneurysma und anderen Gefäßerkrankungen aufmerksam gemacht, wobei man für 
diese Komplikationen ebenfalls an luetische Genese denken muß. Das gleiche Ver- 
hältnis ist für das Zusammentreffen von Hemiplegie mit Tabes anzunehmen, indem 


die Hemiplegie alsdann wohl auch auf syphilitische Ursachen ((refäßveränderungen) 
‚zurückzuführen sein wird. 


Die Diagnose der Tabes ist oft, ja meist sehr leicht, wenn man 
die bei derselben vorkommenden mannigfaltigen Symptome kennt und 
insbesondere der klassischen Symptomentrias — lanzinierende Schmerzen, 
Patellarreflexverlust und Lichtstarre der Pupillen — nachgeht. Diese drei 
‚Symptome zusammen machen die Diagnose der Tabes sicher. Sind nur 
‚zwei derselben vorhanden, so ist Tabes wenigstens äußerst wahrschein- 
lich, besonders wenn die Pupillenstarre sich unter ihnen befindet. 
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Schwierigkeiten kann die Differentialdiagnose gegen multiple, mit ataktischen 
Störungen einhergehende Neuritis machen. Dies gilt weniger für die schmerzlos 
verlaufende ‘postdiphtheritische Ataxie, als für gewisse Formen der alkoholischen 
Neuritis, die mit Sehmerzen einhergehen (P’seudotabes aleoholiea) (s. S. 753. 
Pupillenstarre und Blasenstörungen sprechen in zweifelhaften Fällen für Tabes und 
gegen Neuritis, Drucksehmerzhaftigkeit der Muskeln und Nerven für Neuritis und 
gegen Tabes. Auch sind degenerative Muskelatrophien bei Neuritis die Regel, bei 
Tabes die seltene Ausnahme. Im übrigen ist auch das Tempo der Krankheits- 
entwicklung bei Neuritis ein viel rascheres als bei Tabes. Bei Mutterkorn- 
vergiftung kann eine Jlinterstrangdegeneration mit fast allen Tabessyimptomen auf- 
treten, nur pflegt die Pupillenstarre zu fehlen (Ergotintabes). Uber die Ab- 
trennung der Tabes von der sog. FRIEDREICH schen Ataxie siehe diese (S. S25). 
Myelitis und Meningomyelitis pflegen gemeinhin viel rascher als die Tabes zu 
Lähmungen oder wenigstens zu starken Paresen zu führen, die oft spastischer Natur 
sind. Wenn es allerdings einmal der Zufall fügt, daß kleine Herde bei multipler 
Sklerose, oder bei chronischer Myelitis (Syphilis) sich gerade in den Hintersträngen 
etablieren, so müssen aueh rein tabische Symptome, Muskelsinnstörungen, Ataxie. 
Blasenstörungen ete. entstehen. Doch kommt es dabei nicht zu lanzinierenden 
Schmerzen und der Pupillenreflex ist in der Regel erhalten. Auch in diagnostisch 
schwierigen Fällen läßt der weitere Verlauf in der Regel keinen Zweifel bestehen, 
ob Tabes vorliegt oder nicht. Es komplettieren und häufen sich schließlich doch 
die für diese Krankheit eharakteristischen Symptome und die für andere Erkran- 
kungen, z. B. multiple Sklerose charakteristischen Erscheinuugen bleiben aus. Die 
tabischen Arthropathien können mit chronischem Gelenkrheumatisnus, besonders 
auch mit Arthritis deformans verwechselt werden. Doch führen die bei Arthropathie 
fast nie fehlenden Gefühlsstörungen an den Beinen und sonstige tabische Symptome 
(Patellarreflexe, Pupillen!) in der Regel ohne weiteres auf den richtigen Weg. 


Die Prognose der Tabes erledigt sich mit dem soeben über den 
Verlauf (Gresagten. 

Therapie. In Hinsicht auf ihren Zusammenhang mit Syphilis 
hat. man bei der Tabes vielfach energische Kuren mit Quecksilber und 
Jod angewendet, olıne indessen in der Regel mehr als geringfügige 
und vorübergehende Erfolge zu erzielen. Das kann bei dem von echt 
syphilitischen Veränderungen verschiedenen anatomischen Charakter 
der Tabes nicht wunder nehmen. Immerhin ist es gerechtfertigt in 
Fällen, wo sicher, und vor allem, wo erst kürzere Zeit. wenige Jahre. 
vor Ausbruch der Tabes Syphilis bestanden hat, eine Inunktionskur 
zur Anwendung zu bringen. 

Ist es doch vor allem möglich, daß neben tabischen Verände- 
rungen auch solehe echt luetischer Natur vorhanden sind, oder daß. 
überhaupt nur eine Syphilis des Rückenmarkes vorliegt, die sich der- 
zeit im Bilde der Tabes bewegt (s. oben unter Diagnose). Im übrigen 
versucht man eine direkte Einwirkung auf das Rückenmark durch 
Elektrizität. indem man den aufsteigenden galvanischen Strom 
stabil oder labil auf den Rücken einwirken läßt. Man sieht danach 
hie und da tabische Schmerzen, auch wohl die Ataxie und Blasen- 
störungen sich bessern. Auch periphere Elektrisation (faradischer und 

salvanischer Strom) wird häufig angewendet. Über die Methodik und 
ar Indikationen s. Allge m. Teil, S. 740. 

Eine günstige allgemeine Einwirkung auf den Tabeskranken kann 
man häufig dureh vorsichtige Ilydrotherapie ausüben. In den früheren 
Stadien der Krankheit wendet man kühlere Prozeduren an (Abreibungen, 
Wiekelungen etc), 22—28° C), während später mehr Anwendungen 
mit etwas höheren, aber nie sehr hohen Temperaturen (2 C). 
m Form indifferenter Thermalbäder oder von Bädern mit Zusatz von 
Salz, Sole, Fichtennadelextrakt, Eisensalzen cete. angezeigt sind (s. Allg. 
Teil. S. T41). Besonderen Rufes erfreuen sich die kohlensäure- 
haltigen Thermalsolbäder, wie sie sich in Nauheim und Oeynhausen. 
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vorfinden. Indessen wirken diese mehr erregenden Badeformen, falls 
Reizerscheinungen, wie Schmerzen und Krisen, vorwiegen, nicht be- 
sonders günstig. Sie sind hauptsächlich bei Schwächesymptomen und 
Ataxie am Platze. l 

Sehr erfolgreich können spezielle gymnastische Übungen 
nach der von FRENKEL ausgebildeten Methode zur. Bekämpfung atak- 
tischer Störungen sein (s. Allgem. Teil. S. 745). Durch dieselben kann 
es unter Umständen noch gelingen, Kranke wieder zum Gehen zu 
bringen, die infolge ihrer Ataxie schon völlig an den Lehnstuhl oder 
das Bett gefesselt waren. | 

Eine Zeitlang setzte man auf die sog. Suspensionsbehandlung der Tabes 
eroße Hoffnungen, indem man durch Anufhängen des Körpers am Kopf in einer 
SAYREschen Schwebe das Rückenmark zu dehnen und seine Zirkulation günstig zu 
beeinflussen hoffte. Dieses Verfahren ist indessen als nutzlos und gefährlich bald 
wieder aufgegeben worden. Manchmal kann jedoch ein orthopädisches Stütz- 
korsett dem Tabiker Erleichterung bringen (bei Rückenschwäche durch Hypotonie 
etc.). Ebenso finden gelegentlich Schienenapparate gegen die hypotonische Super- 
extension im Knie Verwendung. 

Sehr wichtig sind in der Tabesbehandlung prophylaktische 
Bestrebungen, die auf eine möglichste Verzögerung des Fort- 
schreitens der Krankheit hinzielen. In dieser Hinsicht ist eine ver- 
nünftige, mäßige und vorsichtige Lebensführung von großer Bedeutung. 
Alle Exzesse in Baccho et Venere, jegliche körperliche Überaustrengung, 
Erkältungen und Durchnässungen sind zu meiden. Auch günstige 
sonstige hygienische Verhältnisse, was kräftige Ernährung, gesundes, 
womöglich mildes Klima und Komfort des Lebens anlangt, kommen 
dem Tabiker sehr zugute. 

Unter den medikamentösen Mitteln dürfte der Arsenik (s. S. 744) 
in erste Linie zu stellen zu sein. Man sieht danach nicht selten das 
Kraftgefühl zunehmen und manche Symptome sich bessern. Auch Silber- 
nitrat (2—3 mal täglich 0,02) kann versucht werden. Die lanzinierenden 
Schmerzen der Tabiker erfordern, sofern sie sehr heftig und zumal 
wenn sie anhaltend sind, fast immer Narkotika. Manchmal ist Morphium, 
und zwar in subkutaner Anwendung, nicht zu umgehen, doch hüte 
man sich, die Injektion dem Kranken zu überlassen, da sonst der 
Morphinismus unvermeidlich ist. In leichten Fällen kommt man mit 
antineuralgischen Mitteln, Antipyrin, Phenacetin und ähnlichem aus. 
Die Krisen können ebenfalls narkotische Mittel notwendig machen. 
Gegen die Magen- und Darmkrisen empfiehlt sich auch lokale Applika- 
tion differenter Temperaturen (am besten wirkt meist Wärme). Pro- 
phylaktisch wichtig ist die Vermeidung von Diätfehlern und eine ge- 
eignete diätetische Behandlung etwa vorhandener Superazidität. Über 
die Behandlung der Blasenstörungen s. Allgem. Teil, S. 745. 

Die Arthropathien, besonders die an den Knien, verlangen unter Um- 
ständen chirurgische Behandlung. Punktion der Ergüsse, Kompressions- 
verbände und Schienenapparate können die geschwundene Gehfähigkeit 
wieder herstellen. 


Hereditäre Ataxie 
(FRIEDREICHsche Krankheit.) 


Atiologie. Von der Atiologie dieser seltenen Erkrankung wissen wir wenig 
mehr, als dal sie einen ausgesprochen hereditären Charakter trägt. Sie ist meist bei 
mehreren Mitgliedern, manchmal in mehreren Generationen derselben Familie be- 
obächtet worden. Es handelt sich bei ihr demnach wahrscheinlich um eine an- 
geborene geringere Widerstandsfähigkeit gewisser spinaler Systeme, der zufolge diese 
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unter den Anforderungen, welche die Funktion im Laufe des Lebens an sie stellt, 
einer Degeneration anheimfallen. 


Pathologische Anatomie. Es finden sich unter dem Bilde der parenchyma- 
tösen Degeneration, also des Faserschwundes mit sekundärer Wucherung der Neuro- 
glia, folgende Regionen erkrankt (Fig. 58): die hin- 
teren Wurzeln und Hinterstränge, die CLARKEschen 
Säulen, die Kleinhirnseitenstrangbahnen und deren 
Fortsetzung zum Kleinhirn (Corpora restiformia) und 
die Pyramidenseitenstrangbahnen. Die sensiblen Seiten- 
strangbahnen bleiben dagegen frei. Wir finden also der 
Tabes gegenüber im Rückenmark ein Plus von er- 
krankten Regionen. Auf der anderen Seite aber be- 
steht wieder ein Minus darin, daß Erkrankungen der 
peripheren Nerven, insbesondere solche der sensiblen, 
fast völlig fehlen, während sie bei der Tabes fast zur 
Regel zählen. 

Fig. 58. Schema der De- ‚Symptome und Verlauf. Aus den uns bekannten 
generation bei hereditärer Beziehungen der hinteren Wurzeln und zum Teil auch 
Ataxie. (Bezüglich der Fel- der Hinterstränge zur lokomotorischen und der Klein- 
derung des Rückenmarks- hirnseitenstrangbahnen zur statischen Koordination (s. 
querschnittes s. Fig. 44.) S. 716) ist ohne weiteres zu verstehen, daß bei der 
FRIEDREICHschen Krankheit sowohl lokomotorische als 

statische Ataxie auftreten muß (Fig. 59 u. 60). 

An derselben können alle Körpergebiete teilnehmen. Nicht nur, daß die Arme 
nnd Beine, wie bei der Tabes, beim Gehen ungeschickte, ausfahrende, übermäßige 








Fig. 59. Unsicheres Stehen in einem vor- Fig. 60. Dieselbe Kranke wie in Fig. 
geschrittenen Fall von hereditärer Ataxie. 59, im Begriffe zu stürzen, nachdem 
Zwei Schwestern der Kranken sind eben- sie einen Augenblick die Augen ge- 
falls mit dem Leiden behaftet, ein Bruder schlossen hatte. 


ist gesund. (Eigene Beobachtung.) 


Bewegungen vollführen, die jede geordnete Funktion erschweren oder vereiteln, es 
kommt auch zu Schwanken des Rumpfes, zu Kopfwackeln, zu oscillatorischen nystagmus- 
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artigen Bewegungen der Augen und zu unbehilflicher, ungelenker, monotoner, manch- 
mal explosiv sich überstürzender Sprache. Im weiteren Verlaufe der Erkrankung 
tritt dann regelmäßig auch Schwäche in den Muskeln, besonders in den Beinen, ein, 
zu der sich gelegentlich Kontrakturenbildung gesellen kann (Py ramidenstrang- 
erkrankung). Entartungsreaktion fehlt dabei. Konstant pflegen ferner die Patellar- 
sehnenreflexe und Achillesselinenreflexe zu erlöschen (Durchbrechung des Reflex- 
bogens an den hinteren Wurzeln). Für eine Reihe von Symptomen fehlen uns 
durchsichtige Beziehungen zu den genannten anatomischen Veränderungen. So 
bildet sich häufig Kyphose, ferner an den Zehen eine dauernde Dorsalflexion aus, 
auch kann Spitz- und Hohlfußstellung eintreten. Ferner kommt Salivation vor. 
Seltenere Komplikationen sind Sehnervenatrophie und vereinzelter atrophischer 
Muskelschwund. 

In der Ataxie und dem Fehlen der Patellarreflexe ähnelt die Erkrankung 
also sehr der Tabes. Doch fehlen ihr einige wichtige tabische Symptome. Es bleibt 
vor allem der Pupillarreflex erhalten, es treten keine lanzinierenden Schmerzen, 
keine Parästhesien, keine Krisen und nur andeutungsweise Blasen- und Mastdarm- 
störungen auf. Anästhesien geringen Grades finden sich nur vereinzelt in späteren 
Stadien. Ferner spricht positiv gegen Tabes eventueller Nystagmus und das here- 
ditäre Moment. Die FRIEDREICHsche Krankheit beginnt mit ataktischen Störungen 
entweder schon im Kindesalter oder erst im Pubertätsalter und zieht sich in exquisit 
‘chronischem Verlaufe durch Jahrzehnte hin. 


Die Diagnose der Erkrankung, insbesondere auch die Unterscheidung von 
Tabes, ist nach dem (resagten meist leicht. Schwierigkeiten kann gelegentlich die 
Differentialdiagnose gegen multiple Sklerose machen, bei der aber in der Regel die 
Patellarsehnenreflexe gesteigert sind. 

Eine Abart der FRIEDREICHschen Ataxie ist unter dem Namen Hö6r@doataxie 
cérébelleuse (MARIE) beschrieben worden. Sie führt zu ähnlicher lokomotorischer 
und vor allem statischer Ataxie wie die FRIEDREICHSche Krankheit, geht aber mit 
Steigerung der Patellarsehnenreflexe einher. Es handelt sich bei ihr wahr- 
scheinlich nur um Kleinhirnerkrankung, während die spinalen Systeme frei bleiben. 

Die Therapie sowohl der FRIERREICHschen als der MARIEschen Erkrankung 
kann nur eine symptomatische sein. Die ataktischen Störungen sind mit gym- 
nastischen Übungen (FRENKEL) zu behandeln (s. oben S. 743). 


Amyotrophische Lateralsklerose. 


Über die Ätiologie der nicht häufigen Erkrankung ist nichts 
Sicheres bekannt. Beschuldigt worden sind Traumen, Überanstrengung, 
angeborene geringe Widerstandsfähigkeit der 
später erkrankenden Bahnen, Intoxikationen un- p- 
bekannten Ursprungs u. a. m. re 


Pathologische Anatomie. In bezug auf ihre Lo- / E= oam 
kalisation auf dem Rückenmarksquerschnitt ist dieamyo- | y7 ~ 
trophische Lateralsklerose das gerade Gegenteil der | E: 
Tabes. Wenn diese so gut wie ausschließlich sensible \ = £ 
Neurone befällt, so sind es bei der amyotrophischen C 
Lateralsklerose nur die motorischen Bahnen, welche, 
and zwar wieder unter dem Bilde der parenchymatösen 
Degeneration, dem Untergange verfallen. Während 


allerdings bei der Tabes nur das periphere sensible Fig. 61l. Schema der De- 


Neuron zu erkranken pflegt. wird bei der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose sowohl das periphere als 
das zentrale motorische Neuron in Mitleiden- 
schaft gezogen. Bei der vollentwickelten Krankheit 
findet man daher degeneriert: 1. die Pyramidenbahnen 
von der Hirnrinde an durch das ganze Rückenmark 
hinab, und zwar sowohl in den Seitensträngen als meist 


generation bei amyotrophi- 
scher Lateralsklerose. Die 
degenerierenden Bezirke 
sind schraffiert. (Bezüglich 
der Felderung des Rücken- 
marksquerschnittes siehe 
Fig. 44.) 


auch in den Vordersträngen (zentrales Neuron), und 

2. die Ganglienzellen der Vorderhörner mit den entsprechenden motorischen Fasern 
in den peripheren Nerven (Fig. 6l). Neben dieser typischen Ausbreitung des Pro- 
zesses, welche uns die gleich zu besprechenden Symptome in hefriedigendster Weise 
erklärt, treten gelegentlich sich findende Erkrankungen weiterer Rückenmarksbahnen 
(in den Grundbündeln der Vorderseitenstränge und den GoLLschen Strängen) an 
klinischer Wichtigkeit völlig zurück. 
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Symptome und Verlauf. Um die Symptome der a. L. zu ver- 
stehen, müssen wir uns drei von früher her uns schon geläufige Punkte 
vor Augen halten. 1. Die erkrankte Bahn leitet in ihrer Gesamtheit 
den Willensreiz von der Hirnrinde zur Muskulatur. 2. Im Gebiet des 
zentralen motorischen Neurons. in der Pyramidenbahn, werden reflex- 
hemmende Impulse auf den Retlexbogen des peripheren motorischen 
Neurons übertragen. 3. Von der Intaktheit des peripheren motorischen 
Neurons, insbesondere der Vorderhornzellen, ist die Trophik der zuge- 
hörigen Muskulatur abhängig. Aus diesen 3 Punkten folgt unmittelbar, 
daß 1. die a. L. zu Lähmungen führen muß, daß 2. diese Lähmungen 
spastischer Natur sein und mit Reflexsteigerung einhergehen müssen, 
und daß 3. im Gebiet der Lähmungen degenerative Atrophie der 
Muskulatur auftreten muß. 

Der Verlauf der Erkrankung kann im einzelnen ein recht ver- 
schiedener sein, je nach der Hirn- oder Rückenmarkshöhe, in der die 
peripheren motorischen Neurone zunächst befallen werden. und je nach- 
dem die Erkrankung mit der Affektion des peripheren oder des zentralen 
Neurons beginnt. Daß die Pyramidenbahnen in ausgesprochenen Fällen 
bis zur Hirnrinde erkrankt gefunden werden, wurde schon erwähnt. Es 
kann demnach die Muskulatur nicht nur des Rumpfes und der Extremitäten, 
sondern auch die des Kopfes, die (resichts-, Kau-, Gaumen- und Zungen- 
muskulatur von einer spastischen Parese befallen werden. Aber auch 
die peripheren motorischen Neurone können an jedem Punkte des zen- 
tralen Nervensystems erkranken. so daß ebenso wie die spinalen Vorder- 
hörner, so auch die zu den Nerven der eben genannten Kopfmuskeln ge- 
hörigen Kerne des Hirnstammes sich beteiligen können, die ja, wie wir 
öfter schon hervorgehoben haben, den Vorderhornzellen des Rücken- 
markes völlig analog sind. Es kommt also unter Umständen nicht nur 
zu einer spinalen, sondern auch zu einer bulbären degenerativen Muskel- 
atrophie. Das einzige Muskelgebiet, welches fast immer frei bleibt, 
ist das der Augen. 

Die atrophischen Lähmungen stellen sich gewöhnlich zuerst 
in den Armen und besonders in den Händen ein. Nicht selten wird 
zunächst das Ulnarisgebiet betroffen, wodurch Klauenhandstellung auf- 
tritt (s. S. 787). Auch die Daumenballenmuskulatur (Medianus) pflegt 
sich bald zu beteiligen, so dab alsdann sämtliche kleine Handmuskeln 
dem Schwund anheimfallen. Rascher oder langsamer greift die Lähmung 
dann auf andere Gebiete über, so daß in extremen Fällen die zum 
Skelett abgemagerten Kranken völlig regungs- und hilflos werden. 
Fast immer ist dabei die Ausbreitung der Lähmung auf beiden Körper- 
seiten eine symmetrische. 

Unter den von den bulbären Nerven versorgten Muskeln wird 
gewöhnlich in erster Linie die Zunge, später das (saumensegel, die 
Schling- und Kehlkopfmuskulatur, ferner der Facialis, gewöhnlich aller- 
dings nur in seinem Mundteile ergriffen. Es entsteht dann ein später 
bei der „progressiven Bulbärparalyse“ noch näher zu schilderndes 
Krankheitsbild, in welchem eine schwere Sprachstörung das zunächst 
auffälligste, die Schlingstörung aber das wichtigste Symptom darstellt. 
Denn diese führt zu raschem Niedergang der Ernährung und durch 
Fehlschlucken oft zu Aspirationspneumonie, die in der Regel tödlich 
endet. In anderen Fällen kann der Tod schließlich durch Übergang 
der atrophischen Lähmungen auf «ie Atmungsmuskulatur (Interkostal- 
muskeln, Zwerchfell) erfolgen. 
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Im Gebiet der degenerierenden Muskulatur läßt sich gewöhnlich 
Entartungsreaktion nachweisen. Doch ist dies nicht immer leicht, da 
neben (degenerierten stets auch noch eine Anzahl intakter Muskelfasern 
vorhanden zu sein pflegt. So gut wie immer findet man fibrilläre 

(gelegentlich auch faszikuläre) Zuckungen in den degenerierenden 
eka Diese Erscheinungen sind auf Reizung der Vorderhornganglien- 
zellen durch den Entartungsprozeß zu beziehen (s. S. 719). 

Als Symptom der Erkrankung (des zentralen motorischen Neurons 
tritt in der Regel zuerst eine Steigerung der Sehnenreflexe an 
den Beinen hervor. Hier kommt es gewöhnlich sogar zu Patellar- 
klonus und Fußklonus. Aber auch an den Armen und im Gesicht kann 
die Reflexsteigerung deutlich sein und zwar auch dann noch, wenn 
schon degenerative Atrophie der Muskulatur vorhanden ist, da neben 
den degenerierten Fasern eines Muskelgebietes gewöhnlich noch ge- 
nügend nicht degenerierte vorhanden sind, um eine Reflexzuckung zu 
ermöglichen. Bald machen sich dann auch Paresen, aber immer mit 
ausgesprochen spastischem Charakter, an den Beinen geltend, während 
es zu ausgedehnterer Muskelatrophie, also zu einer Erkrankung der 
peripheren motorischen Neurone, hier nur selten kommt. Die Bein- 
spasmen äußern sich in einer abnormen Starre (Rigidität, Hypertonie) 
der Muskulatur, deren auffälligste Folge der spastische Gang ist 
(s. Fig. 63). Die Beine sind durch Kontraktion der Adduktoren an- 
einander gepreßt, die Füße durch Spasmus der Wadenmuskulatur in 
Varoequinusstellung. Die Fußspitzen scharren beim Gehen auf dem 
Boden, die Schritte sind kurz und mühsam. Der Kranke geht, als ob 
man seine Oberschenkel mit einem Gummibande umschnürt hätte. 
Lokalisieren sich die Spasmen in den Armen, so werden auch deren 
Bewegungen steif und langsam. Manchmal kommt es auch zu einer 
charakteristischen Stellung des Armes: Beugung der Finger und Hand, 
Halbbeugung und Pronation des Unterarmes, Adduktion des Oberarmes. 
Sind Spasmen im Gesicht vorhanden, so können sie dem Ausdruck schon 
in der Ruhe etwas Gespanntes geben, weitmehr treten aber auch sie 
bei Bewegungen hervor, die hier ebenfalls langsam und mühsam ver- 
laufen. Gelegentlich w erden auch Anfälle von krampfhaftem Lachen und 
Weinen, sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, beobachtet, wie sie 
auch bei der multiplen Sklerose vorkommen. 

Objektive Sensibilitätsstörungen fehlen bei der a. L. gänzlich. 
Dagegen kommen Parästhesien und leichtere Schmerzen in den be- 
fallenen Muskelregionen vereinzelt zur Beobachtung. Die Blasen- und 
Mastdarmfunktionen bleiben intakt. 

Der gewöhnliche Entwicklungstypus bei der a. L. ist nun der, 
daß zuerst amyotrophische Muskellähmungen in den Armen sich einstellen. 
Dabei sind meist die Sehnenreflexe an den Beinen schon erhöht. All- 
mählich tritt dann an den Beinen die Muskelrigidität immer mehr her- 
vor, es bildet sich der spastische Gang aus. In dritter Linie stellen 
sich erst bulbäre Lähmungen ein. Es kann aber der Krankheitsverlauf 
von diesem Typus auch wesentlich abweichen. So können sich zuerst 
ausschließlich Erscheinungen von seiten des zentralen motorischen Neu- 
rons, also spastisch-paretische Symptome ohne Muskeldegeneration aus- 
bilden. Oder es kann die Muskelentartung zwar den Reigen eröffnen, 
aber an anderen Stellen als an den Armen beginnen u. a. m. Die 
Krankheit tritt meist erst im erwachsenen Alter, und nur ganz ausnahms- 
weise schon im Kindesalter auf. 
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Die Prognose ist absolut ungünstig. Die Krankheit nimmt 
innerhalb etwa 2 bis 10 Jahren immer einen tödlichen Verlauf, wobei 
das Ende. wie oben schon erwähnt, in der Regel entweder durch 
Atmungs- oder Schlinglähmung oder durch Erschöpfung herbeige- 
führt wird. 


Die Diagnose ist bei ausgeprägtem Symptomenbild nicht schwer 
und gründet sich auf die eigentümliche Kombination von spastischen 
Erscheinungen mit atrophischen Lähmungen, während Sensibilitäts- 
störungen, insbesondere Anästhesien und stärkere Schmerzen, fehlen. 
Verwechselungen können allenfalls mit Kompression des Halsmarkes., 
mit Svringomvelie, multipler Sklerose und chronischer Myelitis statt- 
finden. Über die unterscheidenden Punkte ist bei diesen Krankheiten 
nachzulesen. 


Die Therapie ist im ganzen ohnmächtig. Durch konsequente 
Anwendung von Elektrizität versucht man den Degenerationsprozeß zu 
verzögern. Die beginnende Schlinglähmung wird durch elektrische Aus- 
lösung von Schluckbewegungen behandelt (knopfförmige Elektroden zu 
beiden Seiten des Kehlkopfes, galvanischer Strom, Ofinung und Schließung 
desselben, oder Herabstreichen mit einer der Elektroden am Kehlkopf). 
Von Gymnastik darf nur vorsichtig Gebrauch gemacht werden, um Über- 
anstrengung zu vermeiden. Die Spasmen werden durch protrahierte 
warme Bäder gemildert (s. Allgemeiner Teil S. 742). Zuverlässige 
innere Mittel gibt es nicht. Arsenik kann versucht werden. Strychnin 
wirkt eher schädlich (wohl durch Reizung der Vorderhornzellen). Schling- 
und Kehlkopfläimungen machen die Ernährung mittels des Magen- 
schlauches nötig. 


Spastische Spinalparalyse (Primäre Seitenstrangsklerose). 
a) Nicht hereditäre Form. 


Ätiologie. Die nicht hereditäre spastische Spinalparalyse steht in 
nahen Beziehungen zur amyotrophischen Lateralsklerose. In ätiologischer 
Hinsicht kann auf das dort Gesagte verwiesen werden. 

Pathologische Anatomie. Die spastische Spinalparalyse ist durch eine 
| primäre Degeneration ausschließlich im Gebiet des zentralen motorischen Neurons, 
also der Pyramidenbahn, charakterisiert (Fig. 62), allenfalls daß noch belanglose 
kleine Bezirke der Kleinhirnseitenstrangbahnen oder der GoLrschen Bahnen mit- 
erkrankt sind. Das Gebiet des peripheren motorischen Neurons (Vorderhornzellen, 
periphere Nervenfaser mit zugehörigem Muskel) bleibt dagegen frei. Die Seiten- 
strangsklerose stellt also in anatomischer Hinsicht eine Teilform der amyotrophischen 
Lateralskerose dar. Dasselbe muß daher auch hinsichtlich ihrer 


Symptome der Fall sein. Und in der Tat. sie besitzt die spastisch- 
paretischen Züge der amyotrophischen Lateralsklerose, es fehlt ihr aber 
die amyotrophische Komponente dieser Erkrankung. Wir haben bei 
der Schilderung der amyotrophischen Lateralsklerose den Anteil der 
Seitenstrangsklerose, nämlich die Symptome, welche auf Rechnung der 
Erkrankung des zentralen motorischen Neurons kommen, schon getrennt 
behandelt (s. S. 829. Wir können daher ohne weiteres auf diese 
Schilderung, die Wort für Wort auch für die isolierte Seitenstrang- 
sklerose gilt, verweisen. Die spastische Muskelschwäche beginnt 
auch bier fast immer an «den Füßen und führt zu dem oben geschil- 
derten mülhsamen, kleinschrittigen, spastischen Gange, der mit addu- 
zierten Oberschenkeln und plantarfiektierten Füßen erfolgt, so daß die 
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Zehen über den Boden schlürfen und die Spitzen der Stiefelsohlen 
rasch abgewetzt werden (Fig. 63). Später können spastische Erschei- 
nungen auch an den Armen und im Gesicht sich einstellen, doch bleiben ` 
diese für gewöhnlich lange Zeit frei. Hinsichtlich der Erhöhung der 
Sehnenreflexe, die sich an den Beinen meist bis zum Klonus steigern, 
gilt ebenfalls das bei der amyotrophischen Lateralsklerose (resagte. 
Sehr häufig (immer?) findet sich auch der BABInsKIsche Großzehen- 
reflex (s. S. 709) und das STRÜMPELL sche Tibialisphänomen. Die 
Krankheit ist unheilbar, nimmt aber in der Regel einen protrahierteren 
Verlauf als die amyotrophische Lateralsklerose, weil das Deletäre, das 


Fig. 63. 





Fig. 62. Schema der Degeneration bei 

Seitenstrangsklerose. Die degenerieren- 

den Bezirke sind schraffiert. (Bezüglich 

der Felderung des Rückenmarksquer- 
schnittes s. Fig. 44.) 


Fig. 63. Haltung bei ausgesprochen spa- 
stichem Gang. Die Kranke, die ohne 
Stock oder Krücke nicht mehr gehen 
kann, lehnt den Oberkörper vor und 
zieht die Beine in kleinen Schritten nach; 
starke Rigidität der gesamten Beinmusku- 
latur, Erhöhung der Patellarreflexe, Hy- 
pertrophie der Quadricepsmuskulatur in- 
folge vermehrter Anstrengung, wie sie 
durch die Spasmen bedingt ist. (Eigene 
Beobachtung.) 





bei dieser Erkrankung in der Atrophie lebenswichtiger Muskelgebiete, 
der Atmungs- und Schlingmuskulatur liegt, ihr fehlt. Allmählich wird 
(las Gehen immer mühsamer, schließlich unmöglich, und die Kranken 
werden dauernd bettlägerig. Sie können zuletzt am ganzen Körper 
vollständig steif werden, so daß sie sich wie ein Brett aufstellen lassen. 
Sensibilitätsstörungen, Blasen- und Mastdarmstörungen fehlen wie bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose vöhig. Ehe wir die Diagnose und 
Therapie der Erkrankung besprechen, betrachten wir zunächst noch 
kurz die 


b) hereditäre bezw. familiäre spastische Spinalparalyse 
(v. STRÜMPELL). 
Ätiologisch ist für diese, wegen ihres familiären Vorkommens, eine ange- 
borene krankhafte Veranlagung der später (meist erst im 20.—30. Lebensjahr) er- 
krankenden Bahnen anzunehmen. 


832 MoRr1TZz, 


Pathologisch -anatomisch hat sich ebenso wie bei der nicht hereditären 
Form eine Sklerose der Seitenstränge, daneben aber in den wenigen bisher unter- 
„suchten Fällen auch noch eine Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahnen und 
der GoLtschen Stränge gefunden. Es beschränkt sich also die Erkrankung nicht 
ausschließlich auf die motorischen Bahnen. Nichtsdestoweniger sind die 


Symptome doch ausschließlich spastisch-paretischer Natur, ganz wie bei der 
früher geschilderten nicht hereditären Form. Es tritt der gleiche spastische Gang 
wie bei dieser auf. Sensibilitäts-, Blasen- und Mastdarmstörungen fehlen. (Man 
würde nach der Hinterstrang- und Kleinhirnseitenstrangerkrankung ataktische Stö- 
rungen erwarten. Möglicherweise werden diese durch die Spasmen nur verdeckt, 
indem bei der Rigidität der Muskulatur schwankende und ausfahrende Bewegungen 
erschwert werden.) 


Diagnose. Das Symptom der spastischen Paraparese, welches das 
Bild der spastischen Spinalparalyse beherrscht, kann offenbar nicht den 
beiden unter diesem Namen soeben geschilderten Erkrankungen allein 
zukommen. Es muß vielmehr in allen Fällen von spinaler, ja 
auch von cerebraler Erkrankung sich finden können, in denen 
beide Pyramidenbahnen geschädigt sind, ohne daß die peri- 
pheren Neurone (Vorderhörner) gelitten haben. So kann bei 
kombinierten Strangerkrankungen, bei multipler Sklerose, bei chronischer 
Myelitis, bei Syringomyelie, bei Syphilis des Rückenmarkes, bei Kom- 
pression des Rickenmarkes, bei chronischem Hydrocephalus, bei spasti- 
scher Cerebralparalyse u. a. m. sich ein spastisch-paretischer Gang eben- 
falls vorfinden. Um alle diese Erkrankungen von der primären Seiten- 
strangsklerose abtrennen zu können, ist vor allem sorgfältig festzustellen, 
ob ein rein motorisches Symptomenbild, frei von jeglichen 
sensiblen und trophischen Störungen, sowie Blasen- und Mast- 
darmstörungen vorliegt. Nur dann ist die Diagnose einer pri- 
mären und ausschließlichen Seitenstrangsklerose zulässig. 
Bei den anderen Krankheiten finden sich fast immer neben motorischen 
noch Symptome der letztgenannten Art. Ist das aber ausnahmsweise 
nicht der Fall, liegt also zufällig bei einer der genannten Krankheiten 
eine ausschließliche Lokalisation in der Pyramidenbahn vor, so kann die 
Differentialdiagnose unmöglich sein. Im den meisten Fällen bringt aller- 
dings dann noch der weitere Verlauf Symptome zutage, die zu der rein 
spastischen Spinalparalyse nicht gehören. 


Die Prognose erledigt sich mit dem oben über den Verlauf Gesagten. 


Therapie. Protrahierte warme Bäder lindern die Spasmen. In 
warmem Wasser werden die Glieder passiv wie aktiv leichter beweglich 
(s. Allgemeiner Teil S. 742). Im übrigen ist die echte primäre Seiten- 
strangsklerose nicht zu beeinflussen. Elektrisieren, Massage, differente 
hydrotherapeutische Behandlung reizen leicht und schaden dadurch eher. 
Um so mehr kann allerdings in noch nicht veralteten Fällen Juetischer 
Myelitis erreicht werden, die eine Zeitlang die Maske der reinen spa- 
stischen Spinalparalyse tragen kann (s. unten chronische Myelitis). Es 
folet daraus, dab man in jedem Falle, der das klinische Bild einer 
spastischen Spinalparalvse darbietet, durch eine versuchsweise Behand- 
lung mit Jodkali der Möglichkeit, daß Lues dem Prozeß zugrunde 
liege. Rechnung tragen mub. 


Syphilitische spastische Spinalparalyse (ERB.) 
In nieht häufigen Fällen, in deren Anamnese Syphilis, die in der Regel nicht 
weit zurückliest, enthalten ist, tritt ein Krankheitsbild auf, das alle Züge der vor- 
stehend geschilderten spastischen Spinalparalyse trägt, aber mit „einer schon sehr 
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früh auftretenden Störung der Blasenfunktion und einer meist leichten, aber sicher 
nachweisbaren objektiven Störung der Sensibilität neben subjektiven Parästhesien* 
einhergeht. „Die Sehnenreflexe sind erheblich gesteigert, die Muskelspasmen aber 
häufig relativ geringe.“ „Der Beginn des Leidens ist meist ein chronischer, schlei- 
chender, manchmal aber auch ein mehr rapider. Besserungen und lange Stillstände 
sind möglich, aber der Tod kann auch schon nach wenigen Jahren bei schnellerem 
Verlauf eintreten“ (ERD). 

Pathologisch - anatomisch haben sich Kombinierte Stranesklerosen in den 
Pyramidenbahnen, den Kleinhirnseitenstrangbalınen und den Hintersträngen (bes. 
den GoLLschen Strängen) gefunden. Die Pyramidenbahnerkrankung ist dabei für 
die spastischen Pareseu, die der Hinterstränge für die Sensibilitäts- und Blasen- 
störungen verantwortlich zu machen. 

Therapie. Antiluetische Behandlung. auf deren Erfolg aber keine zu großen 
Hoffnungen zu setzen sind. Im übrigen s. die reine spastische Spinalparalyse. 


Spinale progressive Muskelatrophie (Type DucHEnneE-Aran) 
und progressive Bulbärparalyse. 


Atiologie. Sicheres ist über die Entstehung dieser Krankheiten 
nicht bekannt. In Betracht kommen anscheinend UÜberanstrengung, 
kongenitale Schwäche der später degenerierenden Bahnen (hier und da 
. 5 . D q . . r 
ist mehrfaches Auftreten in derselben Familie beobachtet). Traumen, 
vielleicht auch toxische Einflüsse unbekannter Art (Syphilis spielt im 
allgemeinen hier keine Rolle). 

Pathologische Anatomie. Die spinale progressive Muskelatrophie und die 
progressive Bulbärparalyse beruhen beide auf primärer Degeneration der peri- 
pheren motorischen Neurone, sie sind prinzipiell völlig gleichwertige Krankheiten 
und nur durch die Lokalisation verschieden. Bei der einen sind die Vorderhörner des 
Rückenmarkes, bei der anderen die diesen analogen Gebilde der Oblongata, die mo- 
torischen Ihrnnervenkerne, der Sitz der Erkrankung. Gar nicht selten findet man 
aber auch beide Regionen zugleich, wenn auch in der Regel in ungleichem Grade 
und wungleicher Ausdehnung, erkrankt. Histologisch liegt wiederum eine primäre 
Degeneration vor, die die motorischen Ganglienzellen und deren Neuriten (die peri- 
pheren motorischen Fasern) betrifft (Fig 64). Wie immer bei Erkrankung dieser 
Teile, ist auch degenerative Atrophie der zugehörigen Muskeln vorhanden. Es ist 
hiernach offenbar, daß in den beiden Krankheiten wieder eine Teilform der amyo- 
trophischen Lateralsklerose vorliegt, ebenso wie wir in der spastischen Spinalparalyse 
eine solche kennen gelernt haben. Sie stellen die amyotrophische Komponente dieser 
Krankheit dar, während die spastische Spinalparalyse, wie wir sahen, die spastische 
Komponente bildet. Addiert man beide zusammnen, so erhält man als Summe genau 
die amyotrophische Lateralsklerose. 


Symptome und Verlauf. Da wir bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose «die aus der Erkrankung der peripheren Neurone resul- 
tierenden Symptome, vor allem also die progressive degenerative Atro- 
phie der Muskulatur gesondert, und auch wieder in ihrer spinalen und 
bulbären Lokalisation getrennt voneinander geschildert haben. so genügt 
es fast schon, auf das «dort Gesagte zu verweisen. Doch sind immerhin 
noch einige Ergänzungen am Platze. Zunächst die spinale Form der 
progressiven Muskelatrophie. Die Entwicklungsfolge der atrophi- 
schen Störungen ist hier fast immer dieselbe typische. Zuerst erkranken 
die Arme, und zwar an ihnen gewöhnlich in erster Linie die kleinen 
Handmuskeln, die Muskeln des Daumens und kleinfingerballens. Diese 
Regionen verlieren ihre Rundung und Wölbung, sie flachen sich ab oder 
sinken gar ein. die normalerweise nach außen konvexe Begrenzungs- 
linie des ulnaren Handrandes wird gerade. Fast immer gesellt sich 
dann auch Atrophie der Interossei hinzu, infolge deren «die Spatia inter- 
ossea einsinken. Es können sich ähnliche Handstellungen ausbilden, 
wie wir sie bei Schilderung «der Medianus- und Ulnarislähmung be- 
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sprochen haben (s. Fig. 31—834 und Fig. 74, welche Fälle von Atrophie 
der kleinen Handmuskeln mit Affenhand- und Klauenhandstellung etc. 
darstellen. Die Erkrankung beginnt meist an einer Hand, gewöhnlich 
an der mehr angestrengten rechten. sehr bald wird aber auch die an- 
dere befallen, so daß im ganzen der Prozeß symmetrisch vorschreitet. 
Langsam überzieht nun die Atrophie auch den übrigen Körper, an den 
Unterarmen werden die Strecker gewöhnlich vor den Beugern ergriffen, 
frühe pflegt auch der Deltamuskel zu schwinden. Alle Halter und Be- 
weger des Kopfes können untergehen. so daß der Kopf, nur durch seine 
Bandbefestigungen gehalten. weit im Nacken zurück getragen werden 


Fig. 65. 





Fig. 64. Schema der Degeneration bei progres- 
siver spinaler Muskelatrophie. Die degenerieren- 
den Bezirke sind schraffiert. (Bezüglich der Fel- 
derung des Rückenmarksquerschnittes vgl. Fig. 44.) 


Fig. 65. Progressive spinale Muskelatrophie. Arme 
und Hände sind zu gänzlich schlaffen, atrophischen, 
fast bewegungslosen Anhängseln geworden. Hoch- 
gradige Atrophie auch der Kopf-, Hals-, Rücken-, 
Brust- und Bauchmuskulatur. Der Kopf muß im 
Nacken getragen werden, da er sonst nach vorn 
fällt und aktiv nicht mehr gehoben werden kann. 
Siehe Fig. 24, die denselben Kranken mit nach 
vorn gefallenem Kopf darstellt. Infolge der Rücken- 
und Bauchlähmung stark lordotische Haltung (s. 
S. +93). Die Beine noch relativ gut. 





muß (Fig. 65). Die Beine pflegen gewöhnlich am spätesten ergriffen 
zu werden. Ausnahmsweise kann indessen der Prozeß in ihnen sogar 
beginnen, wie denn mannigfache Abweichungen von dem geschilderten 
typischen Verlauf vorkommen. 

Frühe pflegen schon fibrilläre Zuckungen in der Muskula- 
tur (s. Allgemeiner Teil, S. 719) auffällig zu sein. Nicht selten sieht 
man es an den verschiedensten Punkten am Körper, bald hier, bald 
dort, aufblitzen, auch an Stellen, wo besondere Atrophie und Schwäche 
noch nicht eingetreten sind. Die Reflexe sind im Gegensatz zur Lateral- 
sklerose abgeschwächt oder aufgehoben, da der motorische Schenkel 
des Retlexbogens vieler Neurone geschädigt ist, ohne daß der Ausfall 
reflexhemmender Einflüsse an anderen Neuronen dies wett machte. 
Sensibilitäts-, Blasen- und Mastdarmstörungen, sowie 
trophische Störungen fehlen gänzlich. 
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Die Krankheit tritt selten vor dem mittleren Lebensalter, meist 
zwisehen dem 30. und 40. Jahre auf. Sie zieht sich durch Jahre hin, 
in denen die Kränken immer hilfloser werden, um endlich, wenn nicht 
an interkurrenten Erkrankungen, so an Atmungslähmung (Beteiligung 
der Interkostalmuskeln und «des Zwerchfelles) oder an bulbären Läh- 
mungen zugrunde zu gehen. Letztere können sich in jedem Stadium 
der Krankheit zu den spinalen Lähmungen hinzugesellen. 

Im Symptomenbild der bulbären progressiven Muskelatrophie, 
oder wie man sie gewöhnlich nennt, der progressiven Bulbärparalyse, 
treten in der Regel zuerst Symptome von degenerativer Lähmung 
der Zunge hervor. Das Organ büßt seine Beweglichkeit mehr und 
mehr ein, schließlich legt es völlig welk und atrophisch und in der 
Regel fibrilläre Zuckungen aufweisend. im Munde. Dementsprechend 
wird auch‘ die Sprache immer schwerfälliger und verwaschener, und zu- 
letzt ganz unverständlich (Anarthrie). Am frühesten leiden die Buch- 
staben, die wesentlich mit der Zunge gebildet werden (r, g, k, d, t, n, 
l und andere). Durch die Zungenlähmung wird auch das Kauen er- 
schwert, da die Formung des Bissens behindert. später unmöglich ge- 
macht wird. In der Regel wird sehr bald auch das Gaumensegel 
(Vagus-Accessoriuskern) "befallen. Dasselbe büßt seine normale Wöl- 
bung ein, hängt tief herunter, hebt sich bei Phonation nicht mehr und 
schließt beim Schlucken den Nasenrachenraum nicht mehr ab, so daß 
Flüssigkeiten durch die Nase regurgitieren. Lähmung der Pharynx- 
und Ösophagusmuskulatur “ebenfalls Vagus- Accessoriuskern) führt 
im weiteren Verlauf zu Erschwerung und schließlich zu Auf- 
hebung des Schlingaktes. Es wird alsdann die Ernährung des 
Kranken mit dem Magenschlauch nötig. Meist gesellen sich dann auch 
Lähmungserscheinungen von seiten des Kehlkopfes hinzu. Die Stimme 
wird durch Stimmbandlähmung heiser und tonlos und, was weit wich- 
tiger ist, der Abschluß des Kehlkopfes vom Schlund wird ungenügend. 
Infolgedessen kommt es zu Fehlschlucken, Speisen und Getränke 
werden in die Trachea und weiter hinab aspiriert, und erregen gefähr- 
liche, meist tödlich endende Bronchopneumonien (Schluckpneumo- 
nien). Mangelhafter Glottisschluß vereitelt auch kräftiges Husten. wo- 
durch derartige Vorkommnisse noch verhängnisvoller werden. 

Von der Facialismuskulatur werden gewöhnlich nur die unteren 
Partien, besonders die um «den Mund herum liegenden, ergriffen. Die 
Lippen sind verschmälert, Pfeifen, Mundspitzen und Aussprechen der 
Lippenbuchstaben wird unmöglich. der Speichel fließt aus dem mangel- 
haft verschlossenen Mund ab. Das Gesicht bekommt in seinen unteren 
Teilen einen maskenartigen, starren, weinerlichen Ausdruck. Dagegen 
pflegt die Stirn-, Lid- und Bulbusmuskulatur intakt zu bleiben. Die 
Kaumuskulatur (motorischer Trigeminuskern) wird, wenn überhaupt, meist 
erst später ergriffen. Gelegentlich kommen Tachykardien (Puls 150 
und mehr in der Minute) vor. die wohl auf Vaguslähmung beruhen. 
Die progressive Bulbärparalyse tritt ebenso wie die progressive spinale 
Muskelatrophie gewöhnlich erst im mittleren Lebensalter auf. Ihr un- 
abwenıdlbar tödlicher Verlauf ist wegen der ominösen Schlinglähmung 
in der Regel kürzer als der der spinalen Muskelatrophie, beträgt aber 
immerhin gewöhnlich einige Jahre. 


Diagnose. Es gelten hier ganz ähnliche Überlegungen, wie wir sie 
schon bei der amyotrophischen Lateralsklerose aufgestellt hatten. Der 
Hauptnachdruck ist bei der spinalen und bulbären progressiven Muskel- 
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atrophie auf den exklusiv motorischen Charakter der Symptome 
zu legen. Es dürfen weder erhebliche Schmerzen noch Anästhesien noch 
trophische Störungen der Haut, noch endlich Blasen» und Mastdarm- 
störungen vorhanden sein: weiter ist die bilaterale, symmetrische Aus- 
breitung der Lähmung und die Abschwächung resp. Aufhebung der 
Sehnenreflexe wichtig. Berücksichtiet man alles dieses, so wird die 
Unterscheidung sowohl von peripherer Neuritis als von einer ganzen 
Reihe zentraler Prozesse, die sich in den Ganglienzellengebieten der 
peripheren motorischen Neurone, sei es der spinalen oder bulbären, 
etablieren können, in der Regel unschwer möglich sein (Myelitis, multiple 
Sklerose, Syringomvelie, Erweichung, Blutung etc.). S. auch unten über 
bulbäre und spinale Myasthenie. Uber die Unterscheidung der spinalen 
Muskelatrophie von der Poliomyelitis anterior und von der myopathischen 
Muskeldystrophie siehe diese Krankheiten. 


Die Prognose ist mit dem über den Verlauf Gesagten erledigt. 

Therapie. Verwendung findet hauptsächlich Elektrisation in 
milder Form, in der Hoffnung. die Muskelentartung wenigstens ver- 
zögern zu können. Man läßt den galvanischen Strom labil und stabil 
auf das Rückenmark und die Medulla oblongata (quer durch den 
Hinterkopf) einwirken. Gegen die Schlinglähmung wendet man sich, 
wie wir oben schon angeführt haben, mit elektrischer Auslösung von 
Schluckbewegungen (S. 830). Jede körperliche Anstrengung ist zu ver- 
meiden, daher ist auch von Gymnastik und Hydrotherapie nur sehr 
vorsichtig Gebrauch zu machen. Strychnin scheint die Vorderhornzellen 
nur schädlich zu reizen. Allenfalls ein Versuch mit Arsenik oder Ar- 
gentum nitricum (s. Allgem. Teil, S. 744). 


Bulbäre (und spinale) Myasthenie (Asthenische Bulbärparalyse). 


Es kommt ein der soeben beschriebenen echten progressiven Bulbärparalyse 
ganz ähnlicher Symptomenkomplex vor, ohne daß die anatomische Untersuchung 
eine Erkrankung der Medulla oblongata erwiese. Es bestehen ebenfalls Paresen im 
unteren Facialisgebiet, Störungen im Sprechen, Kauen, Schlucken, daneben meist 
auch noch Ptosis. Es handelt sich in diesen Fällen anscheinend um eine hoch- 
gradige „funktionelle“ Erschöpfbarkeit der betreffenden Muskelgebiete, die sich 
gewöhnlich zugleich auch im Gebiet der Spinalnerven, den Beinen usw. als sehr 
rasch auftretende Ermüdung geltend macht. Solche Fälle können durch Atınungs- 
Jähmung, Schluckpneumonie ete. ebenfalls tödlich verlaufen. Dauer gewöhnlich 
1—2 Jahre. Leiehtere Fälle gelangen zu Heilung. 

Therapie. Größte Schonung, Meidung jeder Anstrengung im Sprechen. Kauen 
ete, eventuell Ernährung durch den Magenschlauch. Außerdem Galvanisation der 
betreffenden Muskeln und des verlängerten Markes. Arsenik. | 


Progressive Ophthalmoplegie. 

Die Augenmuskeln pflegen, wie oben erwähnt wurde, bei der progressiven 
Bulbärparalyse nicht befallen zu werden. Ausnahmen von dieser Regel sind sehr 
selten. Dagegen kommt eine progressive Augenmuskellähmung ohne sonstige Gehirn- 
nervenlähmung als Krankheitsbild für sieh allein vor. Der anatomische Sitz dieser 
Erkrankung, die im Prinzip den Prozessen bei spinaler oder bulbärer progressiver 
Paralyse wahrscheinlich ganz analog ist, ist in den Kernen des Oculomotorius, 
Trochlearis und Abducens zu suchen. Meist werden nur die äußeren Augenmuskeln 
(Bulbusinuskeln und Levator palpebrae sup.) ergriffen (Ophthalmoplegia externa 
wobei häufig zunächst nur konjugiert wirkende Muskeln, wie die beiden Interni oder 
der Internus einer und der Abducens der anderen Seite oder die Reeti superiores 
und Levatores palpebrae sup. zusammen erkranken. Es kommt indessen auch eine 
Beteiligung der inneren Augenmuskeln (Sphinkter und Dilatator pupillae, Giliar- 
muskel) vor (Ophthalmoplegia interna), so daß schließlich alle Augenmuskeln 
überhaupt gelähmt sein können (totale Ophthalmoplegie). Weitere Hirnnerven- 
gebiete pflegen nicht ergriffen zu werden. 
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Neben dieser idiopathischen Form kann progressive Ophthalmoplegie gelegent- 
lich auch als Teilerscheinung bei einer Reihe sonstiger Nervenerkrankungen, so bei 
Tabes dorsalis, bei progressiver Paralyse und bei multipler Sklerose vorkommen. 
Uber das ebenfalls Augenmuskellähmungen aufweisende Krankheitsbild der Polio- 
encephalitis haemorrhagica superior siehe unter Gehirnkrankheiten. Ebenso 
siehe dort das über Erkrankungen der Vierhügelgegend Gesagte. Die meist peri- 
pheren Augeniuskellähmungen nach Diphtherie, sowie die auf syphilitischer Basis 
beruhenden, haben schon früher Erwähnung gefunden (s. S. 766). Mit Rücksicht auf 
die Häufigkeit der letzteren wird man Augenmuskellähmungen in dubio immer in 
erster Linie mit Jodkali und Quecksilber zu behandeln haben. 


Poliomyelitis anterior. 
a) Akute Form. 


Ätiologie. Die akute Poliomyelitis anterior befällt mit Vorliebe 
das frühe Kindesalter zwischen dem 1. und 5. Jahre. mit einem Maxi- 
mum etwa im 2. Lebensjahre. Man hat die Erkrankung daher auch 
als spinale „Kinderlähmung“ bezeichnet. Immerhin aber kommt 
sie, obschon nur sehr selten, auch im erwachsenen Alter vor. Der 
klinische Verlauf der Erkrankung. besonders die noch zu schildernde 
Art ihres Beginnes, ferner der Umstand, daß sie gelegentlich in epi- 
demischer Häufung beobachtet wird. spricht mit großer Wahrscheinlich- 
keit für eine infektiöse Grundlage. Sonstigen Hilfsursachen, wie 
Traumen, Erkältungen etc., kommt nur eine zweifelhafte Bedeutung zu. 
Heredität spielt keine Rolle. 


Fig. 66. 
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Fig. 66. Poliomyelitis anterior (nach SCHMAUS). Das linke Vorderhorn geschrumpft, 
die vorderen Wurzelfasern links degeneriert. (Sie haben wegen Untergang der 
Markscheiden keine Färbung angenommen [WEIGERTsche Markscheidenfärbung].) 


Fig. 67. Gefäßversorgung des Rückenmarks (nach OBERSTEINER). Aa vordere 

Wurzel, Æp hintere Wurzel, Spa A. spinalis anterior, Spp A. spinalis posterior, 

s A. sulei, se A. sulco-commissuralis, az deren anastomosierender Ast, c/ A. colum- 

nae vesicularis, Zp A. septi posterioris, ra A. radicum anteriorum, r A. radicum 

posteriorum, cd A. cornus posterioris, ¿// A. interfunicularis, /a, /m, {p A. lateralis 
anterior, media, posterior. 


Pathologische Auatomie. Wie schon der Name der Krankheit besagt, handelt 
es sich um eine Affektion des vorderen Teiles der grauen Substanz des Rücken- 
marks (zołıós = grau). d. i. also der Vorderhörner. Der Prozeß ist entzündlicher 
Natur. In frühen Stadien sieht man als Ausdruck der Entzündung die Vorderhörner 
noch mit Rundzellen, auch mit roten Blutzellen infiltriert, die Ganglienzellen und 
Nervenfasern gequollen. Später finden sich nur mehr die Spuren der Zerstörung, 
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die der Proze) hinterlassen hat: Die Ganglienzellen sind zum großen Teil, an 
manchen Stellen ganz, geschwunden, die Neuroglia ist gewuchert, im ganzen aber 
geschrumpft und hier und da mit verdickten Gefäßen durchsetzt. Durch den Unter- 
gang der nervösen Elemente und die Schrumpfung der Neuroglia ist das Gesamt- 
volumen reduziert (Fig. 66). Die von den Vorderhörnern ausgehenden Wurzelfasern 
sind durch sekundäre Degeneration untergegangen, ebenso ist die zugehörige Mus- 
kulatur atrophisch. Diese Veränderungen sind indessen meist nur an einzelnen 
Stellen des Rückenmarks ausgesprochen und vor allem auch nicht immer gleichmäßig 
auf beide Vorderhörner verteilt. Es ist vielmehr die Regel, daß die Erkrankung 
auf einer Seite überwiegt. Andere Rückenmarksgehiete als die Vorderhörner und 
allenfalls die Mittelzellen des Rückenmarksgraues werden, wenigstens in nennens- 
werten Grade, so gut wie nie ergriffen. Es liegt also hier wieder, wie auch bei 
den bisher besprochenen Rückenmarkskrankheiten, eine elektive, auf ein bestimmtes 
System sich beschränkende Erkrankung vor, allerdings diesmal keine primäre De- 
generation, sondern eine Entzündung. Die Vorderhörner des Rückeninarks werden 
von kleinen, aus der vorderen Spinalarterie entspringenden Gefäßstämmchen, den 
AA. suleocommissurales, versorgt (Fig. 67). In deren Gebiet spielt sich also die 
Entzündung ab. Dieselbe führt übrigens nicht an allen Stellen zu bleibenden Ver- 
änderungen, es findet vielmehr an nicht wenigen Punkten eine Rückbildung zur 
Norm statt. Besonders gefährdete Regionen sind die Hals- und Rückenmarksan- 
schwellungen, also die Kerngebiete der Arm- und Beinmuskulatur. Vereinzelte ana- 
tomische Befunde sprechen dafür, daß die Vorderhornentzündung nicht ganz selten 
auch von einer spinalen Meningitis begleitet ist (SCHULTZE). 


Symptome und Verlauf. Die anatomischen Veränderungen bei 
der Poliomyelitis anterior beschränken sich, wie aus dem Gesagten her- 
vorgeht. wiederum auf den motorischen Teil der Rückenmarksbahn und 
zwar speziell auf das periphere motorische Neuron. Es liegt also die- 
selbe Lokalisation vor, wie wir sie vorher bei der progressiven spinalen 
Muskelatrophie kennen lernten, und «dementsprechend muß auch das. 
Prinzip der klinischen Erscheinungen beider Krankheiten dasselbe sein. 
In der Tat kommt es auch bei der Poliomyelitis anterior ebenso wie 
bei der spinalen Muskelatrophie zu atrophischen Muskellähmungen, 
die mit Verlust der Reflexe einhergehen (s. Allgem. Teil S. 705). 
Trotzdem ist aber das äußere Bild der Poliomyelitis anterior ein von 
dem der spinalen Muskelatrophie total verschiedenes. Zunächst ent- 
hehrt sie ganz des progressiven Elementes. Bei der spinalen Muskel- 
atrophie sehen wir einen schleichenden Beginn, dafür aber ein unauf- 
haltsames, wenn auch oft nur sehr langsames Fortschreiten, bei der 
Poliomyelitis dagegen setzt der Prozeß akut ein und gewinnt rasch eine 
grohe Ausbreitung, so daß manchmal in wenigen Stunden oder Tagen 
eine Lähmung fast. des ganzen Körpers sich ausbildet. Dieselbe bleibt 
aber nieht in vollem Umfange bestehen, sondern geht im weiteren Ver- 
laufe an vielen, oft an den meisten Punkten, wieder zurück, um nur 
an gewissen Stellen, z. B. an einem oder an beiden Beinen oder an 
einem oder an beiden Armen, bestehen zu bleiben. Seltener ist es, 
daß die Lähmung an Armen und Beinen zugleich, gekreuzt oder gleich- 
seitig bestehen bleibt, oder daß die Rumpfmuskulatur bleibend befallen 
wird. Es pflegt übrigens die definitive Lähmung an den Extremitäten 
auch fast niemals eine vollständige zu sein. Sie betrifft meist nur be- 
stimmte Muskelsebiete, an den Beinen z. B. mit Vorliebe das Peronaeus- 
gebiet (s. Fig. 42), aber auch das Tibialis- oder Femoralisgebiet. am 
Arme gewisse Oberarmmuskeln in ähnlicher Auswahl, wie wir sie bei 
der früher besprochenen Ergschen Lähmung (s. S. 788) kennen gelernt 
haben, oder das Radialisgebiet usw. Zu bulbärer oder Augenmuskel- 
lähmung scheint es nie zu kommen. Ein weiterer Gegensatz zur pro- 
sressiven spinalen Muskelatrophie liegt darin, dab bei der Poliomyelitis 
die Lähmungen sofort komplett sind und die Degenerationsatrophie der 
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Lähmung erst nachhinkt, während bei der spinalen Muskelatrophie die 
Lähmung sieh nur ganz langsam ausbildet. so daß die Atrophie völlig 
gleichen Schritt mit ihr halten kann. Den größten Unterschied zwischen 
beiden Erkrankungen aber bildet die Art des Beginnes. Im Gegensatz 
zu dem von vornherein schleichenden Auftreten der Muskelatrophie 
führt die Poliomyelitis mit akutem, oft stürmischem Einsatz zu 
meist hohem, nicht selten 40° und darüber betragendem Fieber. Es 
pflegen Kopf- und Rückenschmerzen zu bestehen, und gewöhnlich 
vervollständigen Erbrechen. Benommenheit, Zuekungen und 
Krämpfe das Bild einer schweren akuten Erkrankung. Solche Er- 
scheinungen können mitunter tagelang währen, ehe die Lähmungen auf- 
treten. durch die dann (die vorher noch unsichere Diagnose mit einem 
Schlage geklärt wird. Allerdings brauchen diese Initialsymptome nicht 
gerade immer so auffällig und alarmierend zu sein. Zu fibrillären 
Zuckungen der Muskulatur pflegt es bei der Poliomyelitis nicht zu 
kommen. Daß die gelähnten Muskeln nach einiger Zeit. gewöhnlich 
nach 1--2 Wochen. elektrische Entartungsreaktion aufweisen, 
braucht kaum eigens hervorgehoben zu werden (s. Allgem. Teil S. 710ft.). 
Wo sich die Lähmung wieder zurückbildet, kommt es meist auch nur 
zu den Teilformen der Entartungsreaktion (S. 715). Eine Besserung 
bestehender Lähmung kann noch nach geraumer Zeit, bis zu einem 
Jahre vom Beginn der Erkrankung ab, eintreten. Was dann allerdings 
noch fehlt, muß als bleibender Verlust betrachtet werden. Bei Läh- 
mungen nur bestimmter Muskelgruppen einer Extremität kommt es in 
der antagonistischen Muskulatur leicht zu sekundärer Kontraktur 
und somit zu fixierten abnormen Gelenkstellungen (Spitzfuß- 
stellung ete.) Die Lähmungen selbst sind natürlich schlaffer Natur 
(s. Allgem. Teil S. 705). Infolgedessen kommt es auch mitunter, z. B. 
im Schultergelenk, zur Ausbildung eines Schlottergelenkes. (anz regel- 
mäbig beobachtet man ferner, daß die von anfänglicher Lähmung be- 
fallenen Extremitäten im Wachstum zurückbleiben. Des bei dem 
Sitz der Erkrankung selbstverständlichen Verlustes der Reflexe im Be- 
reiche der Lähmungen (Unterbrechung des Reflexbogens im Vorderhor n) 
wurde schon gedacht. Blasen- und Mastdarmstörungen, sowie 
auffälligere Sensibilitätsstörungen fehlen vollständig. Nur 
Schmerzen mäßigen Grades können im Beginn in den befallenen Ex- 
tremitäten vorhanden sein. Ob sie auf eine begleitende spinale Menin- 
gitis oder etwa auf Komplikation mit peripherer Neuritis zu beziehen 
sind, ist eine strittige Frage. 


Die Diagnose der Poliomyelitis ist in der Regel leicht. Der plötz- 
liche Beginn mit Fieber und den geschilderten Allgemeinerscheinungen, 
der Übergang der bewegten Szene in Lähmungen, die anfangs ausve- 
dehnter sind, später sich auf ein kleineres Gebiet zurückziehen, der 
schlaff-atrophische Charakter der Lähmung mit Verlust der Reflexe, die 
rein motorische Natur der Störung, der Mangel an Progressivität, das 
spätere Zurückbleiben der betroffenen Extremitäten im Wachstum ge- 
statten kaum eine Verwechselung mit anderen Krankheiten. Am ersten 
könnte noch eine akute Polyneuritis in Frage kommen. Doch ist hier 
der Beginn meist kein so stürmischer, die Druckschmerzhaftisrkeit der 
Nerven und Muskeln pflest mehr hervorzutreten, es entstehen in der 
Regel auch heftigere spontane Schmerzen, und der spätere Verlauf der 
Lähmungen ist zumeist ein günstigerer als bei der Poliomyelitis. 


840 MORITZ, 


Die Prognose der Poliomyelitis ist quoad vitam meist gut, doch 
kommen in dem initialen, meningitisähnlichen Stadium wohl auch Todes- 
fälle vor. Der weitere Verlauf ist schon genjigend erörtert. 


Therapie. Im Anfangsstadiun Eisblase oder kühlende Umschläge 
auf den Kopf, ev. antifebrile Mittel (Salizylsäure, Chinin) und Ableitung 
auf den Darm (Kalomel)., Die Lähmungen sind sorgfältig nach den 
im allgemeinen Teile S. 740ff. angegebenen Methoden (Elektrizität. 
Massage, Hydrotherapie) zu behandeln. Beim peripheren Elektrisieren 
pflegt man die indifferente Elektrode als breite Platte auf die erkrankte 
Rückenmarksregion aufzusetzen. Man verwendet sowohl galvanischen 
als auch faradischen Strom. Schöne Erfolge erzielt die orthopädische 
Chirurgie, indem sie Funktionsdefekte an partiell gelähmten Gliedern, 
vor allem an den Beinen, durch Tenotomien und Sehnenüberpflanzungen 
beseitigt oder wenigstens verkleinert. 

Die vorstehende Schilderung bezieht sich in erster Linie auf die 
Poliomyelitis anterior als „Kinder“-Lähmung. Doch bietet ihr Ver- 
lauf bei Erwachsenen keine nennenswerten Unterschiede dar. Nur 
wird man bei der viel größeren Seltenheit der Erkrankung jenseits 
des Kindesalters andere ähnliche Erkrankungen, vor allem die Poly- 
neuritis, differentialdiagnostisch besonders sorgfältig in Erwägung ziehen 
müssen. 


b) Chronische Form. 


Weit seltener als in akuter kommt es in subakuter oder chronischer Form zu 
dem Bilde der Poliomyelitis anterior, d. h. zu schlaffen mit Areflexie einhergehenden 
atrophischen Lähmungen bei völligem Intaktbleiben der Sensibilität und der Blasen- 
und Mastdarmfunktionen. In solchen Fällen, die gewöhnlich Erwachsene betreffen, 
pflegt auch der akute stürmische Beginn zu fehlen, so daß immer mehr Ähnlichkeit 
mit dem Bilde der spinalen Muskelatrophie hervortritt. Indes ist der Verlauf auch 
bei der chronischen Poliomyelitis doch nieht ganz so schleichend und progressiv wie 
bei der spinalen Muskelatrophie. Es entwickeln sich die Lähmungen meist in ein- 
zelnen Schüben, gewöhnlich innerhalb einiger Wochen oder Monate, und doch in 
der Art, daß ein ganzer Muskel oder eine Muskelgruppe mit einem Male paretisch 
wird, worauf die Atrophie dann nachfolgt, nicht aber so, wie es bei der progressiven 
spinalen Atrophie der Fall ist, daß sich primär ein langsamer Schwund von Muskel- 
faser zu Muskelfaser einstellt, der seinerseits erst die Muskelschwäche bedingt. Der 
Unterschied zwischen beiden Erkrankungen geht auch aus der Verschiedenheit der 
Prognose hervor, indem die Lähmungen der chronischen Poliomyelitis anders wie 
die der spinalen Atrophie einer teilweise oder vereinzelt sogar völliger Rückbildung 
fähig sind., Immerhin aber kommen auch Zwischenformen zwischen beiden Krank- 
heiten vor, indem nach subakutem Einsetzen der Lähmung, wie es bei der Poliomye- 
litis statt hat, später ein stetiges Fortschreiten der Muskelatrophie und schließlich 
ein letaler Ausgang sich anschließt. 

Atiologisch scheint für die chronische Poliomyelitis gelegentlich Trauma in 
Frage zu kommen. 

Die Diagnose hat vor allem wieder auf die Abgrenzung gegen Polyneuritis 
(Beteiligung der Sensibilität, Druckschmerzhaftigkeit von Nerven und Muskeln bei 
dieser) Bedacht zu nehmen. 

Für die Therapie gelten die gleichen Regeln wie bei der akuten Form. 


Neurale progressive Muskelatrophie. 


Peronäal-Vorderarmtypus der progressiven Muskelatrophie. 


Ätiologie. Es handelt sich bei dieser seltenen Erkrankung im ganzen um 
ein ausgesprochen hereditäres resp. familiäres Leiden, das bei mehreren Mitglie- 
dern oder auch in mehreren Generationen derselben Familie auftritt. Vereinzelt 
wurden auch isolierte Fälle beobachtet. 

Pathologische Anatomie. Soweit Untersuchungen bıs jetzt vorliegen, er- 
kranken unter dem Bilde der parenchymatösen Degeneration in erster Linie die 
peripheren Nerven und zwar hauptsächlich deren distalste, vom Rückenmark 
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am weitesten abgelegene Abschnitte. Außerdem finden sich gelegentlich auch De- 
generationen in den GoLLschen Strängen. Wenngleich demnach die Krankheit ihrem 
Hauptsitz nach peripherer Natur ist, so ist doch ihre Beschreibung an dieser Stelle 
gerechtfertigt, weil sie durch ihren progressiven Verlauf und ihre typische Lokali- 
sation der spinalen progressiven Muskelatrophie weit näher als den multiplen Neu- 
ritiden steht. Auch ihr hereditärer Charakter unterscheidet sie von den gewöhnlichen 
Neuritiden. 

Symptome und Verlauf. Die Krankheit beginnt mit Atrophie an den distalen 
Teilen der Extremitäten, gewöhnlich zuerst der kleinen Fußmuskeln (schwer 
erkennbar) und der Peronäalmuskulatnr. Hierdurch entsteht in der Regel ein 
Klumpfuß (Pes equino-varus). Später kann auch die Waden- und Oberschenkel- 
muskulatur ergriffen werden. Gewöhnlich nach der Unterschenkelerkrankung, selten 
gleichzeitig mit oder vor dieser setzt die Atrophie auch an den Unterarmen und 
zwar zunächst an den Kleinen Handmuskeln, ganz nach Art der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose und der progressiven spinalen Muskelatrophie, ein. Es kommt 
oft zu Klauenhandbildung. Dann geht der Muskelschwund auch auf den Unterarm 
event. später auch auf die Oberarınmuskeln über. Die Rumpf- und Gesichtsmuskeln 
bleiben in der Regel, die Kau- und Mundmuskeln anscheinend immer frei. Die 
Ausbreitung ist im ganzen auf beiden Seiten symmetrisch. In der befallenen 
Muskulatur werden häufig fibrilläre Zuckungen beobachtet, auch tritt Ent- 
artungsreaktion anf, und die zugehörigen Reflexe sind herabgesetzt oder 
erloschen. Sensibilitätsstörungen pflegen nicht auffällig zu sein, kommen aber in 
Form von Parästhesien und von Hyper- und Anästhesien besonders an den 
Füßen und Händen vor. In dieser Mitbeteiligung der Sensibilität darf ebenfalls 
ein Hinweis auf den peripheren Sitz der Erkrankung erblickt werden (s. S. 745). 
Blasen- und Mastdarmerscheinungen fehlen. 

Diagnose. Die Unterscheidung von der gewöhnlichen spinalen progressiven 
Muskelatrophie ist durch die Vorliebe der Erkrankung für das Peronaeusgebiet und 
die, wenn auch geringe, Mitbeteiligung der Sensibilität gegeben. 

Die Therapie ist ähnlich wie bei der spinalen Muskelatrophie und der mul- 
tiplen Neuritis (siehe diese), auf jeden Fall aber schonsam zu gestalten. Der 
Klumpfuß ist chirurgisch resp. orthopädisch zu behandeln. 


Dystrophia musculorum progressiva. 
Myopathische progressive Muskelatrophie. 


Atiologie. Ebenso wie bei der zuvor besprochenen tritt auch 
bei dieser Krankheit ein hereditäres resp. familiäres Moment aufs 
deutlichste hervor. Mehrfaches Vorkommen bei (seschwistern oder Vor- 
kommen in verschiedenen Linien derselben Familie ist sehr häufig be- 
obachtet. daneben finden sich allerdings auch vereinzelte sporadische 
Fälle. Das männliche Geschlecht wird erheblich häufiger als das weib- 
liche befallen. Fast immer sind es Kinder (infantile Form) oder jugend- 
liche Individuen (juvenile Form), nur ganz ausnahmsweise ältere 
Personen, die erkranken. Sonstige ätiologische Momente sind unbekannt. 
Die Krankheit stellt unter den verschiedenen Formen der Muskel- 
atrophie wohl die häufigste dar. 


Pathologische Anatomie. Die anatomischen Veränderungen finden sich hier 
ausschließlich an den Muskeln selbst. Es handelt sich anscheinend um eine 
primär myopathische Erkrankung. Die Muskelfasern werden atrophisch, d. h. sie 
verschmälern sich bis zu völligem Schwund, während die Kerne des Sarkolemma- 
schlauches sich vermehren. Daneben finden sich noch normale, ja sogar auch alınorm 
voluminöse Fasern. Neben dem Schwund der Muskelfasern stellt sich nicht selten 
eine Wucherung von Fettgewebe in den bindegewebigen Interstitien des Muskels 
(seltener auch eine Wucherung des Bindegewebes selbst) ein, derzufolge das Gesamt- 
volumen des Muskels nicht nur nicht ab-, sondern sogar zunimmt (P’seudohvper- 
trophie der Muskulatur). Der Muskel fühlt sich bei Fettinfiltration weich und 
teigig an. Gelegentlich wird, bei sonstiger Atrophie, in einzelnen Muskeln auch eine 
wahre Hypertrophie, d. h. Volumszunahme durch Verdiekung der Primitivfasern 
beobachtet. Das Nervensystem, sowohl das Rückenmark als die peripheren Nerven, 
werden intakt befunden oder zeigen nur geringfügige, zur Erklärung der Muskel- 
atrophie nicht ausreichende Veränderungen. Trotzdem ist man berechtigt, die Er- 
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krankung unter die Nervenkrankheiten einzureihen, da sie sich klinisch den vorher 
besprochenen Muskelatiophien eng anschließt und da das periphere motorische Neuron 
mit der ansitzenden Muskelfaser funktionell ein eng Zusammengehöriges bildet, das 
nicht auseinander gerissen werden darf. Die spinale, die neurale und die myopathische 
Muskelatrophie dürfen als verwandte Erkrankungen betrachtet werden, bei denen 
der Sitz der anatomischen Veränderungen in derselben Reihenfolge von dem Rücken- 
mark nach den peripheren Nerven und endlich nach den Muskeln selbst rückt. 

Symptome und Verlauf. Das Hauptsymptom bildet die lang- 
sam sich einstellende und bis zur völligen Lähmung fortschreitende 
motorische Parese, die mit Volumsabnalıme, eventuell aber 
auch mit Volumszunahme der befallenen Muskeln einhergeht. 
je nachdem ein bloßer Schwund der Muskulatur vorliegt. oder in dem 
der Atrophie anheimfallenden Muskel sich Fettwucherung eingestellt 
hat. Fibrilläre Zuckungen und Entartungsreaktion fehlen. In den 
antagonistischen atrophischen Muskelgruppen kann sich Kontraktur aus- 
bilden, z. B. bei Tricepsschwäche im Biceps. bei Schwäche der Peronaeus- 
gruppe in der Wadennuskulatur usw., doch sieht man solche Kontrak- 
turen nur selten. Noch seltener sind Frühkontrakturen, z. B. Spitz- 
fußstellung, noch ehe deutliche Muskelparese bemerkbar ist. Die 
Sehnenreflexe erlöschen, was bei dem Schwund der am Reflexe 
beteiligten Muskeln selbstverständlich ist. Sensibilitäts- und Blasen- 
sowie Mastdarmstörungen fehlen vollständig. In einzelnen 
Fällen wurden cerebrale Erscheinungen (Imbecillität u. a.) beobachtet. 
Der Muskelschwund erfolgt symmetrisch und zeigt in seiner Lokali- 
sation in der Regel eine deutliche Gesetzmäßigkeit. Gewisse Muskel- 
gruppen werden fast regelmäßig, andere dagegen nicht, oder nur ganz 
ausnahmsweise befallen. Prädilektionsstellen der myopatlischen Muskel- 
dystrophie sind: 

1. Gewisse Muskeln vom Becken zum Rumpf (Erector trunci), 
vom Becken zum Oberschenkel (Glutaei) und vom Ober- zum Unter- 
schenkel (hauptsächlich Quadriceps). 

2. Gewisse Muskeln vom Rumpf zur Scapula und zum Oberarm 
(Trapezius, Serratus anterior, Rhomboidei, Pectorales. Latissimus dorsi). 
und von der Scapula resp. vom Oberarm zum Unterarm (Biceps, Brachialis, 
Brachioradlialis. Triceps). 

3. Die Gesichtsmuskeln (besonders Orbieularis oculi und oris). 

Partien, die fast immer verschont bleiben, sind die kleinen Hand- 
und Fußmuskeln (im (Gegensatz zur neuralen und spinalen Muskel- 
atrophie) und die Zungen- und Schlundmuskulatur. In der Regel frei 
bleiben die Muskeln des Unterschenkels und der Vorderarme, sowie 
die Deltamuskeln. Trotz der Resistenz dieser Partien kommt es in 
weit vorgeschrittenen Fällen natürlich doch zu einem trostlosen Zu- 
stande, da eben die gesamte übrige Muskulatur der Atrophie anheim- 
fallen kann. Auch die Atmungsmuskulatur kann beteiligt und dadurch 
der Tod herbeigeführt werden, der sonst durch interkurrente Erkran- 
kungen erfolgt. Der Verlauf der progressiven Muskelatrophie ist im 
übrigen ein sehr langsamer, manchmal durch 10 bis 20.und mehr Jahre 
sich hinziehender, mit ganz seltenen Ausnahmen allerdings aber auch 
ein unaufhaltsamer. 


Selbständige Formen der Dystrophia musculorum progressiva. 
Die Fälle von myopathischer Muskelatrophie sind klinisch nicht 
alle gleichartig, es lassen sich vielmehr (nach ERB) mehrere Typen 
unterscheiden. 
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i. Infantile Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie. 
Bei ihr tritt die vorher erwähnte Fettwucherung in einzelnen Muskeln, 
neben reiner Atrophie in anderen hervor. Fast immer beginnt die Er- 
krankung im Kindesalter vor dem 10. Lebensjahre. Die Atrophie be- 
fällt zunächst gewöhnlich die Rückenstrecker, die Glutaei und den 
(Juadriceps. so daß der Rumpf lordotisch getragen wird (Fig. 68: s. 


Fig. 69. 





Fig. 68. Infantile Muskeldystrophie mit Pseudohypertrophie der Wadenmuskulatur. 

Oberschenkelmuskulatur, besonders links, Glutaei und vor allem die Rückenstrecker 

atrophisch. Infolge der Rückenschwäche lordotische Haltung. (Beobachtung aus 
dem med.-klin. Institut München.) 


Fig. 69. Infantile Muskelatrophie mit Beteiligung der Gesichtsmuskulatur. Schmerz- 

licher Gesichtsausdruck durch Herabhängen der Mundwinkel. Unter anderm starke 

Atrophie der Brust- und der Oberschenkelmuskulatur. (Aus CURSCHMANN, klin. 
Abbildungen.) 


auch S. 793) und das Aufrichten aus gebückter Stellung nur dadurch 
gelingt, daß die Kinder mit ihren Händen an den Beinen emporklettern 
(s. Fig. 70). Der Gang ist infolge der Lähmung der Glutäalmuskeln 
watschelnd (ungenügende Beckenfixation, s. S. 796). Die Pseudohyper- 
trophie betrifft mit Vorliebe die Waden, ohne daß in diesen eine be- 
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sondere Schwäche zu bestehen braucht, ferner «die Glutaei. die Ober- 
schenkel und die Deltamuskeln. 


2. Die infantile Muskeldystrophie ohne Pseudohyper- 
trophie. Sie bevorzugt ebenfalls das Kindesalter und ist durch die 
häufige und nicht selten schon initiale Mitbeteiligung der Gesichts- 
muskulatur ausgezeichnet. In erster Linie kommt es durch Schwäche 
des Orbieularis oculi zu mangelhaftem Lidschluß und durch Schwäche 
des Orbieularis oris zu Unvermögen, den Mund zu spitzen, zu 
pfeifen ete. Durch Herabhängen der Mundwinkel wird ein schmerz- 
licher Gesichtsausdruck hervorgerufen (Fig. 69). Bei Atrophie auch der 
übrigen Muskulatur bekommt «das Gesicht etwas Starres, Maskenartiges. 


Fig. 70. | Fig. 71. 





Fig. 70. Knabe mit infantiler Muskel- 

atrophie im Begriff sich aufzurichten. 

Infolge Atrophie der Glutaei und der 

Rückenstrecker ist er genötigt, mit den 

Armen an den Oberschenkeln sich in die 

Höhe zu stemmen. (Aus CURSCHMANN, 
klin. Abbildungen.) 





Fig. 71. Juvenile Muskelatrophie (Schultergürteltypus). Scapula alata infolge Läh- 

mung des Serratus anticus und Cueullaris. Hebung des Armes nur mehr durch 

den Deltamuskel möglich. Der Kranke unterstützt die Armhebung durch Rück- 
wärtsbeugung des Oberkörpers. (Eigene Beobachtung.) 


Nach, vor oder gleichzeitig mit der Facialisatrophie befällt dann die 
Atrophie auch andere Muskeln des Körpers, und zwar im ganzen mit 
Vorliebe wieder «dieselben, die auch bei der Pseudohypertrophie er- 
kranken. Es kommt zu ähnlichen Haltungs- und Bewegungsanomalien 
wie bei dieser, auch der weitere Verlauf ist derselbe. 


3. Die juvenile Form der Muskeldystrophie. Sie tritt ge- 
wöhnlich in der Pubertätszeit meist jedenfalls vor dem 20. Jahre auf 
und pflegt zuerst die obengenannten Muskeln des Schultergürtels 
zu ergreifen. Infolge der Serratusläihmung kommt es zu Scapula alata 
(Fig. 71, s. auch S. 781) und wegen des Wegfalles der Trapezius-, 
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Serratus-, Latissimus- und Peectoraliswirkung zu den sog. „losen“ Schultern. 
Man kann die Scapula ohne wesentlichen Widerstand hoch gegen die 
Ohren hinaufheben. Der Prozeß schreitet häufig dann auf die Ober- 
armmuskulatur fort, wobei aber der Deltamuskel. der Coracobraehialis 
ferner die Teretes,. Supra- und Infraspinatus in der Regel verschont 
bleiben. Selten wird die Vorderarmmuskulatur, sowie die kleine Mus- 
kulatur der Hände ergriffen. Später leiden auch die Rückenstrecker 
und die Beckenmuskulatur. wodurch es zu denselben Störungen wie 
bei der infantilen, mit Pseudohypertrophie einhergehenden Muskel- 
dystrophie kommt. Von dieser Reihenfolge gibt es indes auch Ab- 
weichungen. Mitbeteiligung des Gesichtes kommt vor, ist aber selten. 
Die Erkrankung macht. sehr langsame Fortschritte, so daß es einige 
Jahrzehnte danci kann, bis das letale Ende eintritt. 


Die Diagnose der myopathischen Muskellähmung ist meist leicht. 
Ihr hereditärer und progressiver Charakter, ihre Bevorzugung des kind- 
lichen und jugendlichen Alters, ihre typische Lokalisation, das gänzliche 
Fehlen von Sensibilitäts-, Blasen- und Mastdarmstörungen lassen sie un- 
schwer von sonstigen mit Muskelatrophie einhergehenden Erkrankungen 
unterscheiden. 


Die Prognose ist in «der Schilderung des Verlaufes enthalten. 

Die Therapie besteht, wie bei den übrigen zu Muskelatrophie und 
Lähmung führenden Erkrankungen, in Elektrisation, Massage, vorsich- 
tiger aktiver Gvninastik und milden hydrotherapeutischen Prozeduren 
(s. Allgemeiner Teil). 


Die nicht systematischen Erkrankungen des Rückenmarkes. 
Syringomyelie. 


Ätiologie. Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Entstehung dieser 
eigentümlichen, zur Bildung meist langgestreckter Spalten und Höhlen 
im Rückenmark führenden Erkrankung (daher Röhrenmark, oögıy£ die 
Röhre) in der Mehrzahl der Fälle durch eine fehlerhafte kongenitale 
Anlage bewirkt wird. Außerdem kommt auch Traumen, wohl auch 
solchen. die schon bei der Geburt auf das Kind einwirkten (schwere 
Entbindungen), ätiologische Bedeutung zu. 


Pathologische Anatomie. In manchen Fällen besteht eine Höhlenbildung 
im Rückenmark nur in einer Erweiterung des Zentralkanals: man bezeichnet diese 
klinisch meist bedeutungslose Form als Hydromyelie; im Gegensatz zu ihr findet 
sich bei der eigentlichen Syringomyelie eine Spaltbildung ohne notwendigen Zu- 
sammenhang mit dem Zentralkanal an variablen Stellen mitten im Nervengewebe, 
in der Regel allerdings ebenfalls im Rückenmarksgrau, und zwar in einem oder 
beiden Hinterhörnern oder Vorderhörnern gelegen (Fig. 72). 

In der Umgebung der Spalten findet sich fast regelmäßig eine Wucherung des 
gliösen Gewebes in Form eines feinfaserigen Netzwerkes auf Kosten des eigentlichen 
Nervengewebes. Es ist daher möglich, daß eine solche „Gliose“ die primäre Ver- 
änderung darstellt, aus der sich erst durch spätere Einschmelzung Höhlen und Spalten 
bildan. Außer dem Rückenmarksgrau werden relativ häufig die Hinterstränge in die 
Veränderung einbezogen; die Vorderseitenstränge bleiben dagegen in der Regel frei. 
Dafür kommen aber gelegentlich in den Seitensträngen parenchymatöse Degenerationen 
vor, die vielleicht primär sind, vielleicht aber auch sekundär durch Druck von seiten 
der gliöüsen Neubildung bewirkt wurden. Auch Kombinationen von chronischer 
spinaler Meningitis mit Syringomyelie sind beobachtet worden. 

Die Syrinzomyelie bevorzugt ausgesprochen das Halsmark, relativ häufig be- 
fällt sie auch das verlängerte Mark, seltener das Lendenmark. Insofern sie in fast 
exklusiver Weise das Rückenmarksgrau, also einen anatomisch und funktionell wohl- 
charakterisierten bestimmten Teil des Rückenmarks befällt, hat sie, wenn sie sich 
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auch innerhalb dieses Bezirkes ziemlich diffus bewegt, doch noch eine gewisse Ver- 
wandtschaft zu den systematischen Rückenmarkserkrankungen. Am nächsten steht 
sie den Vorderhorndegenerationen (spinale und bulbäre Muskelatropliie). 


Symptome und Verlauf. In der grauen Substanz des Rücken- 
markes stellen die Hinter- und Vorderhörner, als die Ein- und Aus- 
strahlungspunkte der sensiblen und motorischen peripheren Neurone, 
die funktionell bedeutungsvollsten Regionen dar. Einige der präg- 
nantesten Symptome der Syringomyelie lassen sich denn auch mit Be- 
stimmtheit auf Reizung bezw. Zerstörung der dort gelagerten Gebilde 
(Ganglienzellen) beziehen. Wir haben Vorderhornsymptome schon 
bei einer Reihe von spinalen Erkrankungen kennen gelernt. Wir fanden 
bei Reizung der Vorderhornzellen fibrilläre Zuckungen, bei Zer- 
störung derselben Lähmungen mit degenerativer Muskelatrophie 
und mit Erlöschen der Reflexe (amyotrophische Lateralsklerose, pro- 
gressive Muskelatrophie, Poliomyelitis anterior). Dieselben Symptome 
treffen wir auch bei der Syringomyelie wieder. Von seiten der Hinter- 
hörner können bei Reizung unter Umständen Parästhesien und 
Schmerzen entstehen (s. S. 810). Es kommen diese Symptome denn 
auch gelegentlich bei der Syringomyelie vor, treten aber im Bilde meist 
nicht besonders hervor. Um so wichtiger sind Lähmungserscheinungen 
von seiten der Hinterhörner, die als Anästhesien, und zwar als sog. 
dissoziierte, vorzugsweise auf bestimmten Qualitäten der Sensibilität, 
nämlich die Schmerz- und Temperaturempfindung beschränkte 
Anästhesien sich äußern. Die taktile Empfindung braucht dabei nur 
wenig alteriert zu sein oder kann sich ganz normal- verhalten. Die 
Erklärung für diese für Syringomyelie fast charakteristische Erscheinung 
liegt in dem besonderen Verlauf der Schmerz- und Temperatursinnes- 
bahnen. Wir haben oben schon erwähnt, daß dieselben alle das Hinter- 
horn durchziehen, während die der Berührungsempfindung dienenden 
Fasern außerdem auch noch den Weg durch die Hinterstränge ein- 
schlagen können, ohne die Hinterhörner zu berühren (s. S. 806). 

Die Analgesie kann bei «der Syringomyelie eine totale, auch auf 
die tiefen Teile sich erstreckende sein, so daß sogar eine Amputation 
schmerzlos bleibt. (Eigene Beobachtung.) 

Zu der degenerativen Muskelatrophie und der dissoziierten Empfin- 
dungslähmung gesellen sich bei typischen Fällen von Syringomyelie 
nun als drittes Hauptsymptom noch trophische Störungen an Haut. 
Nägeln, Knochen und Gelenken hinzu. Neben Veränderungen, wie wir 
sie schon früher bei der peripheren Neuritis kennen gelernt haben 
Verdickung oder Verdünnung der Haut, Glanzhaut, Rissigwerden, Ver- 
dickung der Nägel etc.), komme es nicht selten noch zu Blasenbildungen, 
zu Panaritien, (Geschwüren und Phlegmonen, für die zum Teil sicher 
die Analgesie mit der aus ihr resultierenden Vernachlässigung zu- 
fälliger Verletzungen verantwortlich zu machen ist, für die aber doch 
auch besondere trophische Störungen nicht auszuschließen sind (Fig. 73). 
Außerdem kommen Hyperplasie und Atrophie von Knochen, Gelenk- 
ergüsse mit folgender chronischer Arthritis, gelegentlich auch Spontan- 
frakturen, ähnlich wie bei Tabes, vor. 

Entsprechend der Vorliebe der Syringomyelie für das Halsmark 
sind es zumeist die Arme und hier gewöhnlich wieder die: Hände, an 
denen zuerst und hauptsächlich die Krankheitserscheinungen hervor- 
treten. Die Muskelatrophie pflegt, ganz wie bei der spinalen Muskel- 
atrophie, zunächst die kleinen Handmuskeln-, Daumen- und Kleinfinger- 
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ballen und Interossei zu befallen und so eventuell zur Krallenhand zu 
führen (Fig. 74). Später schreitet der Prozeß weiter fort, auf das 
Radlialisgebiet, den Deltamuskel oder auch auf beliebige andere Muskeln, 
wie denn gelegentlich selbstverständlich auch irgend ein anderes Muskel- 
gebiet den Anfang machen kann. 


Fig. 72. Fig. 73. 





Fig. 72. Spaltbildung (halbschematisch nach GOWERS) im Rückenmark bei Syringo- 
myelie. In der Umgebung der Spalten gliöses Gewebe (durch stärkere Schattie- 
rung bezeichnet). 


Fig. 73. Ulzerationen an den Fingern bei Syringomyelie. (Eigene Beobachtung.) 


Fig. 74. Syringomyelie. Krallenhand infolge Atrophie der Mm. interossei, 
Atrophie des Daumen- und Kleinfingerballens.. Verengerung der linken Lidspalte. 
> (Eigene Beobachtung.) 


Die Hände und Finger pflegen bei Analgesie und Thermanästhesie 
zahlreiche Spuren von Verbrennungen und sonstigen Verletzungen, von 
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Eiterungen usw. aufzuweisen. Manchmal sind die Finger durch Pana- 
ritien oder durch atrophische Prozesse geradezu verstümmelt (mutilie- 
rende oder MorvAnsche Form der Syringomyelie). Die Beine werden 
gemäß der selteneren Lokalisation der Syringomyelie im Lendenmark 
nicht häufig von Muskelatrophie betroffen. Dagegen sind spastisch- 
paretische Phänomene (Schwäche mit Steigerung der Reflexe) in den- 
selben nicht selten. Dieselben sind durch die vorgenannten Degene- 
rationsvorgänge in den Seitensträngen bedingt. 

Erstreckt sich die Syringomyelie auch auf die Medulla oblongata. 
so treten Symptome teils von motorischer Bulbärparalyse, teils aber 
auch von Lähmung der dort gelegenen sensiblen Kerne hervor (mo- 
torische Lähmung an der Zunge. 
dem weichen Gaumen, den Stimm- 
bändern, im (Gebiete des Mund- 
facialis, des Abducens, des Accesso- 
rius |Sternocleidomastoideus. Tra- 
pezius], Empfindungslähmung an 
der Haut des Gesichtes, an der 
Schleimhaut von Nase und Mund, 
(Geschmackslähmung). 

Die Ausbreitung sowohl der 
Muskelatrophien als der Anästhe- 
sien kann bei der Syringomyelie 
bilateral und sogar symmetrisch 
sein, ist aber doch mit Vorliebe, 
entsprechend einer überwiegenden 
oder ausschließlichen Erkrankung 
nur einer Rückenmarks- oder Bul- 
bushälfte, einseitiger Natur. Be- 
sonders gilt dies für die Bulbär- 
erscheinungen, so daß einseitige 
Zungen- oder (Gaumensegelläh- 
mungen den Verdacht auf Syringo- 
myelie erwecken müssen. 

Im Zusammenhange mit den 
bisher genannten Symptomen sind 
nun noch zwei weitere, relativ häu- 
fig vorkommende Erscheinungen 
für Syringomyelie bis zu einem 
gewissen Grade charakteristisch, 
nämlich der als spinale Okulo- 
pupillarlähmung von früher 





Fig. 75. Syringomvelie. Muskelatro- her uns schon bekannte Sym- 
phie der ganzen rechten Körperhälfte. ptomenkomplex (Miosis, verklei- 
Skoliose infolge halbseitiger Atrophie des nerte Lidspalte [Fig. 74] und ver- 


Erector trunci. (Eigene Beobachtung. : À 
a g.) minderte Prominenz des Bulbus, 


s. 8.725) und eine skoliotische 

Verbiegung der Wirbelsäule (Fig. 75). Die erstere Erscheinung ist 
durch die Zerstörung von im Halsmark verlaufenden, das Auge inner- 
vierenden Sympathieusfasern, die letztere durch einseitige Lähmung des 
Erector trunci infolge syringomyelitischer Prozesse im Dorsalmark bedingt. 
Sekretorische und vasomotorische Störungen (vermehrte 
oder verminderte Schweißsekretion, Hitze, Kälte, Cyanose der Haut) 
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kommen bei Svringomyelie gelegentlich ebenso wie bei fast allen anderen 
Rückenmarksleiden vor. Bei erheblicher Mitbeteiligung der Hinterstränge 
kann einmal auch ataktischer Gang auftreten. Im allgemeinen fehlt 
aber Ataxie, Blase und Mastdarm bleiben meist intakt. 

Der Krankheitsverlauf ist ein sehr chronischer. durch Jahre und 
Jahrzehnte sich hinziehender. Der Beginn kann ganz schleiehend, aber 
auch ziemlich akut sein, wie denn auch im weiteren Verlaufe rasche 
Versehlinmmerungen (Blutungen in das Rückenmarksgrau‘) eintreten 
können. Es fehlt andererseits aber auch nicht an vorübergehenden. 
mitunter langdauernden Stillständen, ja sogar Remissionen. Im ganzen 
ist die Tendenz. der Erkrankung eine fortschreitende. Der Tod pflegt. 
wie bei der progressiven Muskelatrophie, wenn nicht an interkurrenten 
Erkrankungen. so an allgemeiner Schwäche. an Bulbärlähmung oder 
eventuell an Atmungslähmung zu erfolgen. 


Diagnose. Die Diagnose der Syringomvelie ist in der Regel leicht, 
wem man die klassischen Symptome im Auge behält, insbesondere also 
bei degenerativer Muskelatrophie nicht vergißt, auf dissoziierende Empfin- 
dungslähmung zu fahnden. 


Allerdings muß man sich klar darüber sein, daß nicht in allen Fällen der 
eben geschilderte schulmäßige Typus der Erkrankung von vornherein vorhanden zu 
sein braucht, daß vielmehr, wenn zunächst nur etwa ein Hinterhorn oder aber ein 
Vorderhorn befallen ist, auch nur sensible oder nur motorische Symptome bestehen 
können. So kann es wohl vorkommen, daß man im Beginn der Erkrankung eine 
hysterische Anästhesie oder eine spinale Muskelatrophie vor sich zu haben glaubt. 
Im weiteren Verlaufe, und zwar in der Regel um so rascher, je genauer untersucht 
wird, pflegt sich aber die für die Syrinzomyelie charakteristische Kombination 
sensibler und motorischer Symptome zu ergeben. Diffus-myelitische Prozesse, die 
neben der grauen auch die weiße Substanz des Rückenmarkes ergreifen, zeichnen 
sich vor der Syringomyelie durch rasches Auftreten paretischer und paralytischer 
Zustände ganzer Extremitäten, vor allem der Beine, aus und pflegen zu ausge- 
sproc henen Blasen- und Mastdarmstörungen zu führen. 

Größere Schwierigkeiten kann eventuell die Unterselreidung der Syringomyelie 
von der Lepra mae hen, da diese ebenfalls zu Anästhesien und Muskel: atrophie 
(Lepraneuritis), sowie zu geschwürigen Prozessen an den Händen und Verstünmme- 
lungen an denselben führen kann (Lepra mutilans). Lepra kommt indessen nur in 
gewissen Gegenden, wo sie endemiseh ist, in Frage. Entscheidend wird dann vor 
allem der Bazillenbefund sein. 


Bezüglich der Prognose siehe das über den Verlauf Gesagte. 


Die Therapie spielt eine undankbare Rolle. Der Prozeß selbst 
ist nicht zu beeinflussen. ES kann sich also nur darum handeln, eine 
Eintlubnahme auf die Muskelatrophie, etwa in der Art. wie es bei der 
progressiven Muskelatrophie geschildert wurde (s. diese) zu versuchen 
und durch prophvlaktische Maßnahmen. sowie durch sorgfältige Be- 
handlung in den analgetischen Hautpartien gelegener Verletzungen die 
Kranken vor den Gefahren tiefgehender Entzündungen und Eiterungen 
zu schützen. 


Hämatomyelie. 
(Rückenmarksblutung.) 


Ätiologie. Blutungen in das Rückenmark sind im Gegensatz zu solchen in 
das Gehirn selten. Sie können infolge von Gefäßerkrankungen (Atheromatose, 
fettige Degeneration), aber auch ohne solche auftreten, sei es, daß der Blutdruck 
zu hoch ansteigt (bei asphyktischen Neugeborenen nach schwerer Entbindung, bei 
übermäßiger körperlicher Anstrengung usw.) oder daß es dureh eine starke Er- 
schütterung des Markes (Fall, Stoß auf die Wirbelsäule oder das Gesäß) zu einer 
Zerreibung von (refäßen kommt. 
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Pathologische Anatomie. Bemerkenswert ist die besondere Disposition des 
gefäßbreichen Rückenmarksgraues zu Blutungen. Dieselben können sieh hier der 
Länge nach auf größere Strecken hin ausdehnen (Röhrenblutungen). Durch den 
Bluterguß wird ein Teil des Nervengewebes zerstört, darüber hinaus kann auch noch 
eine Schädigung benachbarter Gewebe durch Druck erfolgen. Das Blut wird im 
weiteren Verlauf wieder resorbiert, und es bleibt schließlich, wie immer nach Blu- 
tungen in das Zentralnervensystem, entweder. eine Narbe oder eine mit Flüssigkeit 
gefüllte Höhle zurück. Diese kann ÜCystenform oder, bei einer röhrenförmigen 
Blutung, die einer langgezogenen Spalte haben, wodurch die Hämatomyelie zur 
Syringomyelie in Beziehung tritt. Möglicherweise führt eine reaktive Gliawuche- 
rung in der Umgebung einer Hämorrhagie unter Umständen zu einer bleibenden 
Tendenz gliöser Neubildung, wie eine solche ja für die Syringomyelie wahrscheinlich 
verantwortlich zu machen ist. 


Symptome und Verlauf. Die Rückenmarksblutung kennzeichnet sich durch 
ganz plötzliches, aber ohne Bewußtseinsverhist einhergehendes Auftreten schwerer 
spinaler Erscheinungen, deren Art von dem Sitz der Blutung abhängt. Liegt eine 
Blutung ins Grau vor, so bilden sich Erscheinungen ähnlich denen der Syringo- 
myelie aus, ist nebenbei oder allein die weiße Substanz geschädigt, so kommt es 
zu motorischen Lähmungen (Schädigung der Pyramidenbahn), Anästhesien (Schädi- 
gung der Hinterstränge und Seitenstranggrundbündel), eventuell zu Blasen- und 
Mastdarmstörungen und Dekubitus. Ist nur eine Hälfte des Rückenmarksquer- 
schnittes getroffen, so tritt das uns schon bekannte Bild der Halbseitenläsion auf 
(S. S. 810). Schmerzen pflegen bei reiner Rückenmarksblutung nicht vorhanden 
oder nur gering zu sein. Stärkere Schmerzen deuten auf meningeale Blutungen 
hin (Reizungen der hinteren Wurzeln s. S. 810 u. 815). 


Die Prognose richtet sich nach der Größe und dem Sitz der Blutung. Bleibt 
das Leben erhalten, so können doch bleibende Ausfallserscheinungen die Folge 
sein. Bei kleineren Blutungen können alle Symptome zurückgehen. 


Therapie. Absolute Ruhe, Eis auf die Wirbelsäule an den wahrscheinlichen 
Ort der Blutung, Lagerung auf ein Wasserkissen. Üblich ist auch die Verordnung 
von Ergotin. 


Rückenmarksverletzungen. 


Ätiologie. In Betracht kommt sowohl stumpfe Gewalt (Stoß, Schlag, Fall usw.) 
als Verletzung dureh Stich oder Schuß. Die Rückenmarksverletzung kann dabei 
ohne oder, was häufiger ist, mit gleichzeitiger Verletzung der Wirbelsäule einher- 
sehen. In letzterem Falle kann gerade erst ein dislozierter Wirbel oder ein ab- 
gesprengtes Stück eines solchen die Hauptverletzung des Rückenmarkes bedingen. 
Wirbelbrüche oder -luxationen kommen am häufigsten an der Halswirbelsäule, dem- 
nächst an der Lendenwirbelsäule vor. 


Pathologische Anatomie. Die Markverletzung kann die verschiedensten Grade 
aufweisen. Vollständige Zerreißung und Zermalmung des Markes stellen die schwersten 
Fälle dar. Außerdem kann Quetschung des Markes und Blutung in dasselbe ein- 
treten (siehe Hämatomyelie). Es können sieh aber auch ohne Blutung Erweichungs- 
herde, (uellungszustände, sowie Degenerationen von Ganglienzellen und Fasern ein- 
stellen (s. S. 736). In anderen Fällen treten nach einer Verletzung Rückenmarks- 
und (rehirnsymptome auf, ohne daß anatomische Veränderungen vorlägen. Hier 
pflegt man zur Annahme molekularer Schädigungen zu greifen und die Erkrankung 
als „Unfallsneurosen“ zu bezeichnen. Diese letzteren Fälle unterliegen hier nicht 
unserer Betrachtung (s. Allgemeine Neurosen). 


. Symptome und Verlauf. Das Krankheitsbild richtet sich einerseits nach der 
Ausdehnung der Zerstörung auf dem Querschnitt des Markes und andererseits 
nach dem Höhenniveau, in dem die Verletzung gelegen ist. Handelt es sich bei 
Stichverletzungen um eine halbseitire Durchschneidung des Markes, so tritt der 
oben weschilderte Symptomenkomplex der Semiläsion auf. Ist aber, wie es vor allem 
bei diffuser Gewalteinwirkung die Regel ist, der Querschnitt des Markes ganz oder 
nahezu ganz beteiligt, so tritt das schon früher (S. 811) von uns skizzierte, bei 
einer Querl; ision jeglicher Herkunft uns wieder begegnende Bild auf: motorische 
und sensible Paraplegie, Blasen- und Mastdarmstörungen, in den von uns 
früher geschilderten Formen (S. 729) gewöhnlich auch Genitalstörungen (an- 
haltende Erektion des Penis oder Nerli der Erektionsfähigkeit), eventuell Deku- 
bitus. Hat zufällig die Verletzung nur eine Markhälfte getroffen (am häufigsten 
bei Stichwunden), so tritt der ebenfalls sehon geschilderte Symptomenkomplex der 
Semiläsion auf (S. 810). Ist von der Verletzung nur ein kleiner Teil des Rücken- 
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marks betroffen (zirkumskripte Blutung oder Erweichung‘, so treten entsprechend 
beschränktere Erscheinungen auf, wie sie sich aus unserer oben (S. SOS ff.) gegebenen 
Übersieht über die Sy mptomentopographie des Rückenmarks ohne weiteres ergeben 
(s. auch oben Hämatomyelie). 

Was das trophische Verhalten der gelähmten Muskulatur und das Verhalten 
der Reflexe im Bereiche der Lähmungen anlangt. so brauchen wir auch hier nur 
an uns schon Bekanntes zu erinnern. Degenerative Atrophie der Muskulatur tritt 
nur dort ein, wo die Vorderhörner zerstört sind, in der Regel also nur in dem be- 
schränkten Gebiet, auf das das Trauma direkt eingewirkt hat. In dem Innervations- 
gebiet der abwärts von der Verletzungsstelle gelegenen Rückenmarksseremente bilden 
sich trotz vollständiger Lähmungen keine Muskelentartungen, sondern bloß Inaktivi- 
tätsatrophie aus. Ebenso erlösehen a die Reflexe (es sind hier nur die Sehnen- 
reflexe gemeint, s. Allgemeiner Teil, S. 707) in der Regel nur in dem Wurzelgebiet. 
das dem zerstörten Markabschnitt Endi während sie in den abwärts gelegenen 
Teilen sogar gesteigert (Durchtrennung der reflexhemmenden Pyramidenbahn) und 
zwar oft im höchsten Grade gesteigert sein können. Allerdings finden sich gerade 
bei Rückenmarksverletzungen von dieser Regel Ausnahmen, indem bei Markdurch- 
trennung die abwärts gelegenen Sehnenreflexe auch fehlen können (s. S. 814). 

Wenn durch das Trauma, wie nicht selten, eine Verletzung hinterer Rücken- 
markswurzeln stattgefunden hat, so können Schmerzen in deren Verbreitungs- 
gebiet die Folge sein. 

Die Ausdehnung der geschilderten Symptome am Körper wird durch das 
Niveau der Verletzung bestimmt. Halsmarkverletzungen bedingen motorische und 
sensible Paraplegie der Arme und Beine und können nebenbei Atmungsstörungen 
(Phrenieus) und okulo-pupilläre Symptome machen (s. S. 725). Häufig tritt auch, 
speziell bei Halsmarkverletzungen, Fieber auf, das in schweren Fällen die höchsten 
Grade erreichen kann. Dorsalmarkverletzung führt zur Paraplegie der Beine, und 
wenn sie genügend hoch sitzt, auch noch zu Lähmung der Bauch- und Rücken- 
muskulatur. Bei Lendenmarkverletzungen treten Beinlähmungen mit Verlust der 
Patellarreflexe auf. Verletzungen bloß des Sakralmarkes machen Erscheinungen nur 
im Ischiadieusgebiet. Unter Umständen haben sie, wenn sie bloß das unterste Sa- 
kralmark betreffen, nur Anästhesien an der Haut des Afters, des Dammes und der 
(renitalien zur Folge. 

Alles Nähere nn gibt die Betrachtung der früher von uns gegebenen 
Tafeln und Tabellen (s. S. 811 Ff). 

Der Verlauf ist je nach Schwere und Sitz der Verletzung sehr verschieden. 
Umfangreiche Markzerstörungen enden früher oder später tödlich, sei es durch Sepsis 
oder Pyämie im Anschluß an Dekubitus, sei es durch eiterige Cystitis im Gefolge 
von Blasenlähmung und daran sich anschließende eiterige Pyelonephritis, sei es, bei 
Sitz der Läsion hoch im Halsmark, durch Atmungslähmung. Bleibt das Leben er- 
halten, so pflegen doch bei irgend erheblicheren Markzerstörungen Funktionsstörungen, 
wie spastische Paresen der Beine, Blasenstörungen usw. übrig zu bleiben. Ein 
Ausgleich der Störung ist bei der geringen Regenerationsfähisrkeit des Markes nur 
dureh vikariierenden Eintritt gesund gebliebener Bahnen möglich, ein Vorgang, der 
in der Regel nur in beschränkter Weise sich geltend macht. Nur bei glatten 
Schnittwunden des Markes scheint es zu einer leidlichen Wiedervereinigung der 
Schnittflächen kommen zu können. Falls durch ein Trauma primäre Degenerationen 
bewirkt werden, zu deren Ausbildung es einiger Zeit bedarf, so kann nach anfänglich 
wenig bedeutender Störung oder nachdem schon Besserung eingetreten war, im 
weiteren Verlauf wieder Verschlimmerung sich einstellen. Auch bei den als funk- 
tionell betrachteten Erkrankungen nach Rückenmarkserschütterungen ist ein solcher 
Verlauf häufig. | 


Diagnose. Schwierig kann wenigstens im Anfang die Entscheidung sein, ob 
eine tiefer gehende Zerstörung von Marksulbstanz oder nur leichtere, der Rückbildung 
fähige Veränderungen (Wuellungszustände) oder nur eine funktionelle Beeinträchti- 
rung vorliegt. Ausgesprochene, andauernde Lähmungen sprechen für organische Ver- 
änder ungen. Bei dislozierten Wirbeln oder W irbelteilen ist an eine direkte (Wuetschung 
des Markes zu denken. Das sind die Fälle, in denen ein chirurgischer Eingriff 
unter Umständen durch Beseitigung des Druckes sehr segensreich werden kann. Daß 
für einen solchen Eingriff aber die genaue Ortsdiagnose der Läsion eine unumgäng- 
liche Voraussetzung ist, leuchtet ohne weiteres ein. 

Um eine genaue Niveaudiagnose machen zu können, ist es erforderlich, in dem 
betreffenden Falle die obere Grenze der Sensibilitäts- und eventuell auch der Muskel- 
lähmung sorgfältig zu bestimmen. Sie weist auf das oberste Rückenmarksegment, 
das verletzt worden ist, hin. Das Nähere hierüber, sowie über die Frage der ein- 
zelnen Rückenmarksegmente zu den Wirbeln, nach denen man sich ja bei einem 
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Eingriff orientieren muß, ist bei den früher gemachten Ausführungen über Niveau- 
diagnose des Rückenmarks nachzulesen (s. S. 811) Im ganzen läuft man eher 
Gefahr, die Verletzung zu tief als zu hoch anzunehmen, da jedes Haut- oder Muskel- 
gebiet nicht von einem Seginent allein, sondern von mehreren nebeneinander liegenden 
zugleich versorgt wird. Mithin können die oberhalb des verletzten Segmentes liegenden, 
unbeschädigt gebliebenen Abschnitte den Schaden des verletzten Abschnittes teilweise 
ausgleichen, so daß die deutlichen Ausfallsymptome erst etwas tiefer beginnen, als 
man sie nach der Läsionshöhe erwarten sollte. 

Besonders schwierig kann die Differentialdiagnose zwischen einer Verletzung 
der Cauda equina und einer solchen des Sakralmarks resp. Lendenmarks sein. Bei 
Durchtrennung der Cauda equ. in der Höhe des 5. Lendenwirbels werden beispiels- 
weise alle Wurzeln, die das Ischiadieusgeflecht bilden, zerstört, so daß in diesem 
Gebiete sensible und motorische Lähmungen auftreten. Das Femoralis- und Obtura- 
toriusgebiet (Plexus lumbalis) bleibt dagegen unversehrt. Eine ganz analoge Lähmung 
würde indes auch entstehen, wenn um 2—3 Wirbelhöhen weiter oben das Sakral- 
mark selbst zerstört worden wäre, ohne dab die am Sakralmark vorbeiziehenden 
Lendenmarkswurzeln Schaden gelitten hätten, was bei einer Verletzung sehr wohl 
vorkommen kann. In einem derartigen Falle sprächen nun heftige Schmerzen mehr 
für eine Wurzelverletzung als für eine isolierte Markzerstörung (s. S. 815). Ferner 
würde bei Wurzeldurehtrennung die Sensibilitätslähmung alle Empfindungsqualitäten 
betreffen, während bei Markzerstörung sich eventuell dureh hauptsächliche Schädigung 
des Rückenmarksgraus auch dissoziierte Eimpfindungslähmung (vorherrschend Störung 
der Temperatur- und Schmerzempfindung) finden könnte (s. S. 721). 

Die Prognose der Rückenmarksverletzungen haben wir bei Besprechung des 
Verlaufes bereits berührt. Im ganzen sind sie immer ernste Ereignisse, selbst dann, 
wenn es sich nur um Erschütterung ohne grobe Markbeschädiennge handelt. Allge- 
meine Schwäche, Steigerung der Reflexe und Schmerz im Rücken, besonders im 
Kreuze, pflegen sehr leicht zurückzubleiben. 

Therapie. Die Behandlung hat bei Iückenmarksverletzung, sofern sie nicht 
oine chirurgische sein kann, eine wenig aktive Rolle. Bewegung des Kranken ist 
tunlichst zu vermeiden, auf die verletzte Stelle Eis zu applizieren. Dem Auftreten 
von Dekubitus ist möglichst vorzubeugen. Wegen Harnretention wird häufig 
Katheterismus nötig. Ist erst die Lebensgefahr vorüber, so geht man gegen die 
Lähmungen vorsichtig mit Elektrisation, Kältereizen, später auch mit Massage, Gym- 
nastik und hydrotherapeutischen Prozeduren resp. mit Kuren in geeigneten Bade- 
orten vor. (Uber alles dieses s. Allgemeiner Teil, S. 740 ff.). 


Kompression des Rückenmarkes. 
(Kompressionsmpyelitis.) 


Ätiologie. Die häufigste Erkrankung, die zu Kompression des 
Rückenmarkes führt, ist die Wirbeltuberkulose. Seltener sind es 
andersartige Affektionen der Wirbel (Krebs. Sarkom, Syphilis) oder Er- 
krankungen der Rückenmarkshäute (meningitische Verdiekungen, Tu- 
moren), die das Rückenmark durch Druck schädigen. Eine Hilfsursache 
kann sowohl bei der Wirbelkaries als wahrscheinlich auch bei manchen 
(seschwülsten (Sarkomen) ein Trauma abgeben, indem es bei bestehender 
Anlage den Prozeß an dem betreffenden Wirbel auslöst. Die Wirbel- 
karies findet sich vorzüglich bei jugendlichen und im mittleren Alter 
stehenden Personen. das Wirbelkarzinom mehr bei älteren Individuen. 


Pathologische Anatomie. Die Wirbeltuberkulose äußert sich in Form eines 
kariösen Prozesses, der gewöhnlich in dem porösen Wirbelkörper, viel seltener in den 
Wirbelbögen seinen Sitz hat. Ist die Zerstörung eine ausgedehntere, so pflegt der 
Wirbelkörper einzubrechen, so daß unter Rückwärtslagerung des Processus spinosus 
eine spitzwinklige Kvplose entsteht (Gibbus, Porrscher Buckel, s. Fig. 70). 
Die allein auf diese Weise an der Erkrankungsstelle schon entstehende Verengerung 
der Wirbelrohres (Fig. 77) wird häufig noch durch eine umschriebene tuberkulöse 
Pachyineningitis externa gesteigert, die durch Fortsetzung der Entzündung vom 
Wirbel auf die äußere Fläche der Dura zustande kommt. Der Druck infolge dieser 
Veränderungen erstreckt sieh nicht nur auf das Rückenmark selbst, sondern auch, 
und zwar im Anfange oft vorwiegend oder gar ausschließlich, auf die Rücken- 
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markswurzeln. Dasselbe gilt von allen übrigen zu Kompression des Markes 
führenden Prozessen. 

Die anatomische Konsequenz eines länger anhaltenden stärkeren Druckes ist 
sowohl bei dem Marke als bei den Wurzeln der Untergang der nervösen 
Substanz. 

In der Regel quellen Markscheiden und Achsenzylinder, hauptsächlich, wie 
es scheint, unter dem Einflusse von I,ymphstase (SCHMAUS), auf und zerfallen. 
körnchenzellen, die den Detritus aufnehmen, und Corpora amylacea erscheinen auf 
dem Schauplatze. An Stelle des schwindenden Parenchyms tritt wuchernde Neuro- 
glia, wodurch im weiteren Verlaufe wieder eine derbe Beschaffenheit (Sklerose) 
der komprimierten Stelle hervorgerufen wird. Seltener ist es, daß ein richtiger Er- 
weichungsherd sich ausbildet. 

Es brauchen indessen keineswegs in allen Fällen von Rückenmarkskompression 
‚derartige grobe anatomische Veränderungen aufzutreten, es wäre sonst wenigstens 
nieht zu verstehen, daß unter Umständen auch schwere Kompressionslähmungen 
sich doch wieder zurückbilden können. Man muß vielmehr annehmen, daß eine 
Leitungsunterbrechung im Rückenmark auch bei verhältnismäßig geringen anatomi- 
schen Störungen (Ischämie, Quellungszustände etc.) schon eintreten kann. 


Fig. 76. 





Fig. 77. Schematische Darstellung der 
Wirbelverschiebung bei Spondylitis. Bei 
C, in der Höhe des 2. Dorsalwirbels, 
die Rückenmarkskompression. (Nach v. 
STRÜMPELL.) 


Fig. 76. Gibbus bei tuberkulöser Wirbel- 
karies.-, 





Symptome und Verlauf. Die klinischen Erscheinungen der 
Rückenmarkskompression setzen sich teils aus Symptomen von seiten 
‚der Rückenmarkswurzeln, teils aus solchen von seiten des Markes 
selbst zusammen. Für die Wurzelkompression höchst charakteristisch 
sind Schmerzen von neuralgischer Beschaffenheit. Dieselben sind 
wegen der nahen Nachbarschaft der beiden hinteren Wurzeln in der 
Regel doppelseitig und symmetrisch. So entstehen bei Kompression 
im Halsmark Schmerzen in beiden Armen, bei soleher im Dorsalmark 
Schmerzen um den Thorax oder Leib herum (Gürtelschmerz). bei 
solcher im Lenden- resp. Sakralmark Schmerzen in beiden Beinen. 
Besonders ausgesprochen pflegen derartige Wurzelschmerzen beim 
Karzinom der Wirbelsäule zu sein, wo sie in ihrer großen Heftizkeit 
‘oft das ganze Bild beherrschen. Die Umschnürung vorderer Wurzeln 
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führt, wenn sie intensiv genug ist, zu atrophischen Lähmungen.. 
Bestehen bei beginnender Kompression nur solche W urzelsymptome,. 
so können dieselben, zumal wenn sie einseitig sind. irrtümlich wohl 
auf periphere Affektionen (Neuritis usw.) bezogen werden. Doppel- 
seitige symmetrische Neuralgien sind dagegen von vornherein schon 
auf Wirbelsäulenerkrankung verdächtig (resp. bei den Beinnerven auch 
auf Beckenerkrankung). Im weiteren Verlaufe pflegen indessen bei 
Wirbelkaries eigentliche Rückenmarksymptome nieht auszubleiben. Die-- 
selben bestehen, entsprechend der (diffusen Schädigung des Rücken- 
marksquerschnittes (S. 811), in paraplegischer und zwar sowohl 
motorischer als sensibler Lähmung resp. Paralyse in den 
unterhalb der Kompressionsstelle gelegenen Nerven-- 
gebieten und in Steigerung der Reflexe daselbst. Erhöhung 
ler Patellarreflexe ist überhaupt gewöhnlich das erste Zeichen einer: 
Rückenmarkskompression, falls «dieselbe im Dorsal- oder Halsmark sitzt. 


Die motorische Lähmung ist häufig komplett, dagegen sind die 
Anzeichen sensibler Lähmung oft nur gering. Es kann dies von einer- 
sröberen Resistenz der sensiblen Bahn gegen Druck, vielleicht aber 
auch von der geschützteren Lage (derselben im Innern des Markes 
herrühren, während die der Markperipherie nahe liegende Pyramiden- 
bahn dem Drucke von außen her mehr ausgesetzt ist. Neben motori-- 
schen und sensiblen Lähmungen treten auch Blasen- und Mast- 
darmstörungen eventuell (renitalstörungen und Dekubitus. 
auf. Bezüglich der besonderen Lokalisation und Art der Symptome: 
je nach dem Niveau der Kompression gelten dieselben (Gesichtspunkte,. 
die wir oben bei den Markverletzungen und schon früher S. $11 er- 
örtert: haben. 

Insbesondere kann auch gelegentlich, wenn z. B. tuberkwöse, von einer 
Spondylitis ausgehende Veränderungen allein auf die Region der Cauda equina ein- 
wirken, das Bild der spinalen Paraplegie ausbleiben, während mehr einseitige und auf 
bestimmte Muskelgruppen der unteren Extremitäten sich beschränkende Lähmungs- 
erscheinungen hervortreten, je nach der Art der Wurzeln, die in die Erkrankung 
einbezogen sind. Pathologisch-anatomisch kombinieren sieh dann eventuell Kom- 
pression der Wurzeln durch extradurale Prozesse mit lokalen meningitischen Ver- 


änderungen (tuberkulöse Granulationen), welehe nach Durehwucherung der Dura 
entstanden sind (s. S. 867). 


Der Verlauf der Erkrankung ist je nach der Natur des ursäch- 
liehen Prozesses sehr verschieden. Bei tuberkulöser Spondylitis ist 
die Voraussage, wenn auch immer zweifelhaft, so doch, besonders bei 
zweckmäßiger Behandlung, nicht so ganz schlecht. Es können selbst- 
schwere Lähmungen noch nach monatelanger Dauer zurückgehen. 
Wiederholt hat man auch schon mit Erfolg chirurgische Eingriffe (Ent- 
fernung tuberkulöser Massen etc.) vorgenommen. Auch bei Wirbel- 
syphilis kann dureh eine entsprechende spezifische Behandlung (Jod,. 
(necksilber) eine Kompressionslähmung sehr günstig beeinflußt werden.. 
Bei Wirbel- und Meningealtumoren, besonders bei den malignen, ist 
dagegen die Prognose ganz schlecht, falls nieht etwa ein chirurgischer 
Einerifl möglich ist. 


Die Diagnose einer Kompressionslähmung ist leicht, wenn die- 
Spondylitis deutlich ist. Am unzweideutigsten spricht für eine solche- 
ein Gibbus, besonders wenn an anderen Organen Tuberkulose (oder 
Karzinom) nachweisbar ist. Die Wirbeldeviation ist jedoch nur in einem. 
Teile der Fälle vorhanden. Es ist daher auch auf andere, weniger auf- 
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fällige Symptome der Spondylitis, auf partielle Steifigkeit der Wirbel- 
sänle bei Bewegung, auf Verlust der normalen Krümmung, sowie auf 
‚Schmerzhaftiskeit (spontan oder auf Druck) sorgfältig zu achten. Eine 
genaue Untersuchung der Wirbelsäule sollte in keinem Falle von Rücken- 
markslähmmng versäumt werden. Manchmal macht auch das Auftreten 
‚eines spondvlitischen Abszesses (Retropharvngealabszeß, Senkungsabszeb 
längs des Psoas usw.) die Diagnose klar. Über die Verwechslung der 
spondvlitischen Wurzelreizuug mit peripheren Erkrankungen (Neuritis etc.) 
wurde schon gesprochen (s. oben). Bezüglich der genaneren Höhendia- 
‚gnose einer Rückenmarkskompression, die besonders für einen chirurgi- 
schen Eingriff von erheblicher Wichtigkeit ist, sind die maßrebenden 
Gesichtspunkte S. 811 ff. nachzulesen. 


Die Prognose ist oben unter dem Verlauf abgehandelt. 


Therapie. Die Behandlung der tuberkulösen Spondylitis hat in 
‚erster Linie auf Ruhestellung und, wenn möglich. auf eine Extension 
der Wirbelsäule (Extensionsverband, Gripskorsett. Lagerung des 
Kranken in einem Gipsbett. das in möglichster Extensionsstellung 
«der Wirbelsäule nach seinen Rücken geformt ist) Bedacht zu nehmen, 
durch welehe unter Umständen die Kompression vermindert werden 
kann. Es ist dies aber offenbar nur dann der Fall, wenn der Druck 
‘auf das Rückenmark hauptsächlich durch den Einbruch eines Wirbel- 
'körpers und nicht durch einen peripachymeningitischen Prozeß bedingt 
ist. Die forcierte Ausgleichung eines Gibbus, wie man sie als CALoTsche 
‚Operation neuerdings wiederholt geübt hat, ist, zumal wenn bereits 
nyelitische Erscheinungen vorliegen, zu widerraten. Dagegen kann die 
chirurgische Eröffnung des Wirbelkanales und die Beseitigung kompri- 
‚mierender Massen von günstigem Erfolg begleitet sein. Bei Meningeal- 
tumoren ist sie die einzig mögliche Behandlung. Im übrigen läßt sich 
örtlich auf den spondylitischen Prozeß wenig Einfluß gewinnen. Allen- 
falls kann die Anbringung von Brandschorfen ınittels des Paquelin- 
brenners zu beiden Seiten des erkrankten Wirbels versucht werden. 

Die Behandlung der Kompressionslähmung selbst ist die gleiche, 
wie die der Lähmungen nach Verletzungen des Rückenmarkes. Ebenso 
sind dieselben Maßregeln zur Verhütung von Dekubitus und Cystitis 
zu treffen (s. Allgemeiner Teil, S. 745). Bei heftigen Schmerzen werden 
Narkotika, event. Morphium nötig. Außerdem wird von Elektrisation 
«des Rückenmarkes an der Kompressionsstelle sowie Elektrisation der 
gelähmten Extremitäten Gebrauch gemacht. Auch Kältereize können 
von Nutzen sein (S. 743). Die Nachbehandlung zurückgehendder 
Lähmung mit Massage, Gymnastik und vor allem mit Bädern ist die 
gewöhnliche (Allgemeiner Teil, S. 740 ff... Besonderer Nachdruck ist 
bei der tuberkulösen Spondylitis noch auf die allgemeine Behandlung 
zu legen, die sich mit der der Lungentuberkulose, die den Prozeß 
ja oft genug kompliziert, deckt (s. diese). 


Akute und chronische Myelitis. 
(Querscehnittsmyelitis, Myelitis transversa.) 


Atiologie. Die akute Rückenmarksentzündung schließt sich ge- 
legentlich. doch im ganzen selten, an Infektionskrankheiten (Typhus, 
Influenza, Erysipel. (ronorrhöe ete.) an. Anderen Faktoren, wie inten- 
siver Erkältung. Durchnässung. Traumen, körperlichen Überanstrengungeen, 
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kommt wahrscheinlich nur die Bedeutung von Hilfsursachen zu, die- 
die Einwirkung der eigentlichen Noxe befördern. Die Natur der letz- 
teren aber, ob Bacterium, ob Toxin oder etwas anderes, bleibt in den 
meisten Fällen dunkel. Für die chronisch verlaufenden Formen der: 
Myelitis kommt in erster Linie, wenn nicht ausschließlich, Syphilis 
in Betracht. Sexuellen Exzessen scheint entgegen einer früher viel ge- 
hesten Auffassung keine Bedeutung für die Entstehung einer Myelitis 
zuzukommen. 


Pathologische Anatomie. In dem entzündeten Gewebe sind die Gefäße er- 
weitert (hyperämisches Aussehen der Stelle, mitunter kleine Blutungen), und es findet 
sich eine Durchtränkung mit Exsudatflüssigkeit, wodurch die Nerven und Gliafasern 
quellen. Die Gliamaschen sind erweitert. Zahlreiche Leukocyten wandern teils in 
die Lymphscheide der Gefäße, teils in das Markgewebe selbst. Je nach der Inten- 
sität des Prozesses erfolgt nun entweder unter dem Bilde der entzündlichen Er- 
weichung ein rascher Zer {all der Nervensubstanz (Fragmentierung der Achsenzylinder 
und Markscheiden, Aufnahme des Detritus dureh Körnchenzellen, Auftreten von 
Corpora amylacea, die Rückenmarksubstanz fühlt sieh weicher an, quillt über den. 
Querschnitt vor) oder es findet nur eine langsame Degeneration von Nervenfasern 
und Ganglienzellen statt. In beiden Fällen entsteht sekundär eine Wucherung der 
Neuroglia, die als eine Art Narbe an Stelle des untergegangenen Nervengewebes 
tritt, und so schließlich zu einer härteren Beschaffenheit des Gewebes (Sklerose) 
führt. Auch bilden sich Verdiekungen der Gefäßwände aus. 

Nach Rückgang der entzündlichen zelligen Infiltration ist das Bild der Er- 
seine durchaus ähnlich dem, wie es bei einem ischämischen Zerfall des Markes 
a Anschluß an Thrombose oder Einbolie zustande kommt (s. Allgemeiner Teil, 
S. 734). Noch weniger läßt sich der *chließlich resultierenden sklerotischen Mark- 
stelle ansehen, ob sie einer ursprünglich echten Entzündung oder einer traumatischen 
oder ischämischen Nekrose ihre Entstehung verdankt. Die pathologisch- anatomische 
Abgrenzung der akuten diffusen Myelitis macht also nicht geringe Schwierigkeiten,. 
die uns aber nicht hindern dürfen, an dem wohl eharakterisierten Krankheitsbilde 
als an einer klinischen Einheit festzuhalten. 

Bei der ehronischen syphilitischen Myelitis sind es wahrscheinlich primäre: 
endarteriitische (Grefäßveränderungen, die zu ischämischer Nekrose, sei es unter dem 
Bilde langsamer Degeneration oder, bei plötzlichem Gefäßverschluß, auch zu dem. 
der Erweichung führen. 

Selbstverständlich treten im Anschluß an die Querschnittsläsion sekundäre auf- 
und absteigende Degenerationen im Rückenmark auf (hierüber s. S. 807). 

Bei den akuten Myelitiden handelt es sich meist nur um einen Herd von 
einer gewissen, meist nieht sehr großen Längenausdehnung. Doch kommt, besonders: 
hei der chronischen syplalitischen Myelitis, auch eine multiple Herdbildung vor 
(Myelitis disseminata). 

Symptome und Verlauf. Eine diffuse Ausbreitung der Myelitis. 
über den ganzen Rückenmarksquerschnitt, wie sie die Regel bildet, 
muß, gemäß unseren Ausführungen auf S. 811, wieder zu dem Sym- 
ptomenbilde führen, das wir schon bei den Verletzungen und der Kom- 
pression des Rückenmarkes kennen gelernt haben: Parese resp. Läh- 
mung in paraplegischer Form "sowohl auf motorischem wie 
auf sensiblem Gebiete, Blasen-, Mastdarm- und Genital- 
störungen und häufig Dekubitus (Fig. 18). 

Die motorische Lähmung ist nur im Innervationsgebiete . des von 
der Entzündung selbst ergriffenen Rückenmarkssegmentes schlaffer und 
degenerativer Natur (Vorderhornzerstörung). Im Innervationsgebiete 

aller abwärts von dem Entzündungsherde liegenden Segmente hat sie 
spastischen, nicht degenerativen Charakter (Pyramidenbahn- 
durchtrennung). Die Retlexsteiger ung kann besonders in den Beinen 
die höchsten Grade erreichen. Es pflegt Patellar- und Fußklonus auf- 
zutreten, auch kann Rigidität der Muskulatur bestehen. 

lläufig kommt es auch zu Zuckungen und Kontrakturen in 
den gelähmten Gebieten, die als direkte Reizwirkung des myelitischen 
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Prozesses auf die Pyramidenbahn aufgefaßt werden können, zum Teil 
aber auch wohl retlektorisch zustande kommen. 

Die Sensibilitätsstörung ist nicht selten für die verschiedenen 
Empfindungsqualitäten (Tast-, Schmerz-, Temperatursinn) ungleich aus- 
gebildet. Sie ist nicht immer sehr ausgesprochen, da gerade der Emp- 
findungsleitung verschiedene Wege «durch das Rückenmark offen stehen 
(s. S. 806). Doch kommt es auch hier häufig zu vollkommener Läh- 
mung. Andererseits findet sich gelegentlich auch Hyperästhesie. 

Auch Verlangsamung «der Empfindungsleitung wird beobachtet. 
Sensible Reizerscheinungen in Form von Parästhesien (Kribbeln, Ge- 
fühl von Schwere, Kälte, Ameisenlaufen, Pelzig-, Taubsein etc.) sind 
besonders in den Beinen an «der Tagesordnung und bilden neben Schwäche 
und rascher Ermüdbarkeit der Beine, Steigerung der Patellarreflexe 





Fig. 78. Großes Dekubitalgeschwür in der Gegend des rechten Trochanter major. 
(Eigene Beobachtung.) 


und leichten Blasenstörungen in der Regel die ersten Erscheinungen 
der Myelitis. Schmerzen fehlen dagegen oder sind nur in geringem 
Maße vorhanden. Stärkere Schmerzen weisen auf eine Reizung der 
hinteren Wurzeln durch eine begleitende Meningitis (Meningomyelitis, 
häufig syphilitisch) hin (s. S. 815). 

Bezüglich der Blasen-, Mastdarm- und Genitalstörungen, sowie des 
Dekubitus s. die Ausführungen im Allgemeinen Teil auf S. 729 ff. 

Trophische Störungen an der Haut und den Nägeln (Sprödigkeit, 
Abschilferung der Haut, Verdickung, Rissigwerden der Nägel etec.), ferner 
vasomotorische (Kälte, Blässe, Cyanose, Ödeme) und sekretorische 
Veränderungen (Versiegen der Schweißsekretion) finden sich nicht selten, 
besonders an den Beinen. 

Die Verteilung der motorischen und sensiblen Lähmungssymptome am Körper 
richtet sich natürlich nach dem Sitze der Myelitis im Rückenmark. Die Halsmark- 
myelitis beteiligt neben den Beinen und dem Rumpf auch noch die Arme, erzeugt 
gelegentlich okulopupillare Symptome (s. S. 725) und kann zu Atmungslähmung 
führen (Phrenicus, 4. Halsmarksegment). Die Dorsalmyelitis lähmt, wenn hoch- 
sitzend, neben den Beinen auch noch die untere Rücken- und die Bauchmuskulatur 
(Erschwerung des Hustens und des Pressens bei der Defäükation), die seltene Lenden- 
und Sakralmyelitis nur die Beine, in denen in diesem Falle auch die Reflexe er- 
loschen sind. Einzelheiten in dieser Hinsicht sind aus unseren allgemeinen Aus- 
einandersetzungen auf S. 811 ff. zu entnehmen. 
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Sehr verschiedene Symptomenbilder müssen offenbar entstehen können, wenn 
nicht der ganze Querschnitt des Rückenmarkes, sondern nur bestimmte Teile des- 
selben durch einen kleinen myelitischen Herd oder durch eine Mehrzahl solcher 
zerstört sind. Die hier sich ergebenden Möglichkeiten sind in unserer Aufzählung 
der topographischen Symptomatologie S. 808 ff. enthalten. Besonders sei noch auf 
die Möglichkeit des Auftretens von Ataxie hingewiesen, wenn die Myelitis in den 
Hintersträngen sitzt und die P’yramidenbahn intakt geblieben ist. 

Der myelitische Symptomenkomplex entwickelt sich oft rasch, binnen 
wenigen Tagen, bis zu seinem Höhepunkt. Sehr schwere Fälle führen 
von da ab in relativ kurzer Zeit, in einigen Wochen bis Monaten, 
zum Tode, der in der Regel durch Sepsis im Anschluß an Dekubitus 
oder Pyelonephritis, eventuell auch durch allgemeine Entkräftung be- 
dingt wird. In anderen, den gewöhnlichen Fällen, zieht sich der Pro- 
zeß monate- und jahrelang hin, bis schließlich doch das letale Ende 
eintritt. Oder es kommt zu einer relativen Heilung, indem langsanı 
eine Reihe von Lähmungserscheinungen zurückgeht, doch aber ein Rest‘ 
von Ausfallssymptomen stationär bleibt. Völlige Heilung ist sehr selten 
und wohl nur bei ganz leichten Graden der Entzündung. die nur bis 
zu einer Quellung der nervösen Elemente geführt haben, möglich. Alle 
diese Fälle, die eine rasche Entwicklung und von da an ein Stationär- 
bleiben oder teilweises Zurückgehen der Lähmungen aufweisen, sind 
der akuten Myelitis zuzurechnen. Dagegen sind als chronische Myelitis 
diejenigen Formen zu bezeichnen, die von vornherein einen schleichen- 
«den Beginn nehmen, und sich langsam in Monaten und längeren Zeit- 
räumen entweder kontinuierlich oder in einzelnen Schüben verschlimmern. 
Diese Fälle sind selten, entstehen noch am häufigsten, wie schon her- 
vorgehoben wurde, auf syphilitischer Basis und gestatten, wenigstens 
klinisch, häufig keine sichere Unterscheidung gegenüber anderen chro- 
nischen Rückenmarkserkrankungen, insbesondere gegenüber der mul- 
tiplen Sklerose (s. diese). Ihr Symptomenbild ist zumeist das einer 
spastischen Parese der Beine, ganz ähnlich dem der primären 
Seitenstrangsklerose, von der sie sich jedoch meist durch Blasen- 
störungen und, wenn auch nur geringe, Sensibilitätsstörungen 
unterscheiden (s. oben spastische Spinalparalyse). | 


Diagnose. Die Diagnose der akuten Myelitis fußt auf den charak- 
teristischen Symptomen einer Querschnittsläsion bei Ausschluß einer Ver- 
letzung oder Kompression des Rückenmarkes, oder eines Rückenmarks- 
tumors. Von einer Rückenmarkskompression unterscheidet sich die reine 
Myelitis, wie schon erwähnt, durch das Fehlen von Schmerzen. Bei 
Spondylitis, der häufigsten Ursache der Rückenmarkskompression, sind 
übrigens meist, wenn auch nicht immer, Erscheinungen nachweisbar, die 
auf die Wirbelerkrankung hinweisen (s. S. 854). Ein das Rückenmark 
durchwuchernder Tumor, ein allerdings sehr seltenes Vorkommnis, kann 
unter Umständen nicht von einer Myelitis unterschieden werden. 

Die Niveaudiagnose einer (uerschnittsmyelitis ist nach den uns schon be- 
kannten Gesichtspunkten zu machen (s. S. 811 ff). Ebenso wissen wir schon, dab 
man gelegentlich am Fehlen unterhalb der Querschnittsläsion gelegener Reflexe, 
z. B. bei Dorsalmyelitis am Fehlen der Patellarreflexe, erkennen kann, daß noch 
ein zweiter Jlerd in der Höhe des Reflexbogens im Lumbalmark bestehen oder aber, 
daß es sieh um einen einzigen Herd von großer Längenausdehnung handeln muß. 

Die chronische Mvelitis muß vor allem gegen primäre Seiten- 
strangsklerose, vegen multiple Sklerose und gegen Syringomyelie ab- 
gegrenzt werden. Von ersterer unterscheidet sie sich, wie schon er- 
wähnt, durch die fast immer auftretenden Sensibilitäts- und Blasen- 
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störungen, die zur reinen spastischen Spinalparalyse nicht gehören. Die 
multiple Sklerose, wie die Svringomyelie bieten, wenigstens in typischen 
Fällen, einen charakteristischen Symptomenkomplex dar (s. diese Krank- 
heiten). Derselbe könnte von der chronischen Myelitis bei entsprechender 
Lokalisation der Herde allerdings zufällig einmal nachgeahmt werden. 
Doch wird dies nur äußerst selten der Fall sein. Man wird es da eben 
auf eine Fehldiagnose ankommen lassen müssen, indem man beim Sym- 
ptomenbild der Syringomyelie und multiplen Sklerose eben diese, und 
nicht chronische Myelitis diagnostiziert. Viel häufiger dürfte der Fall 
sein, dab chronische Myelitis diagnostiziert wird, wo in Wirklichkeit die 
genannten Krankheiten vorliegen. Hier kann häufig nur die Autopsie 
die Entscheidung bringen. 


Die Prognose der akuten diffusen Querschnittsmyelitis ist, be- 
sonders in rasch zu kompletter Lähmung führenden Fällen, sehr ernst. 
Heilungen mit völliger Wiederherstellung der Funktion dürften kaum 
vorkommen, aber auch die Fälle, in denen das Leben erhalten bleibt, 
sind nur selten. Siehe im übrigen das über den Verlauf Gesagte. 
(sünstigere Voraussage gestatten die schleichend beginnenden und nur 
Paresen, keine völligen Lähmungen bewirkenden chronischen Fälle, 
zumal wenn sie auf Syphilis beruhen und von vornherein entsprechend 
behandelt werden. | 

Therapie. In erster Linie ist eine eventuelle syphilitische 
Grundlage zu berücksichtigen. Kommt die Wirkung von Jodkali und 
Quecksilber noch früh genug. um endarteriitische Prozesse rasch zur 
Rückbillung zu bringen, so kann ein weitgehender Erfolg erzielt 
werden. Es gilt dies besonders für die chronischen Formen, während 
bei den akuten trotz luetischer (senese der Erfolg nicht selten zu 
wünschen übrig läßt, weil zu Beginn der Behandlung schon Nekrose 
des Gewebes vorliegt. Angesichts dieser Sachlage indiziert schon der 
Verdacht, ja die bloße Möglichkeit, daß Syphilis vorliegt, die versuchs- 
weise Anwendung der genannten Mittel. Uber die Anwendungsweise 
derselben s. Allgemeiner Teil S. 759. 

Bei nicht syphilitischer akuter Myelitis besteht die Therapie der 
Hauptsache nach in sorgfältiger Krankentlege. Richtige Lagerung des 
Kranken zur Verhütung von Dekubitus, die nötigen Maßregeln zur 
Verhütung von Cystitis und Pyelonephritis (s. Allgemeiner Teil S. 745), 
Sorge für genügende Stuhlentleerung stehen im Vordergrunde Im 
übrigen ist von (ralvanisation des Rückenmarkes, mit Vorsicht auch 
von Elektrisation der Peripherie. von Massage und Hydrotherapie Ge- 
brauch zu machen (s. S. 740 ff.). 

Weit mehr, als bei der akuten, kommen diese physikalischen Heil- 
mittel bei den chronischen, nicht mit völliger Lähmung einhergehen- 
den Fällen in Frage. Hier. wo noch eine gewisse Funktion vorhanden 
ist, kann für deren Erhaltung und Steigerung durch vorsichtige Kalt- 
wasserbehandlung. Thermalbäder, Massage usw. in der Tat Ersprieß- 
liches geleistet werden. Solche Kranke sind besonders auch zu Bade- 
kuren in entsprechenden Kurorten (Wildbäder, Solbäder, Stahlbäder s. 
S. 742) geeignet. Wichtig ist es für Myelitiker, die noch bewerungs- 
fähig sind, jede große körperliche Anstrengung zu vermeiden. Innere 
Mittel gewähren bei nicht syphilitischer Myelitis wenig Nutzen, sind 
aber in der Praxis nicht ganz zu umgehen. Wir nennen Jodkali (in 
geringerer Menge als bei Syphilis, ca. 1 g pro Tag). Argentum nitricum. 
Arsenik, Ergotin, Stryelinin (s. Allgemeiner Teil S. 744). 
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Anhang. 


Gasembolien in das Rückenmark bei plötzlicher Luftdruck- 
erniedrigung. 


Man hat bei Arbeitern, die sich nach längerem Aufenthalt in erhöhtem Luft- 
druck (bei Brückenbauten unter Wasser in sogenannten Caissons) rasch wieder in 
gewöhnlichen Atmosphärendruck begaben, wiederholt Rückenmarkserkrankungen be- 
obachtet, die zum Teil tödlichen Verlauf nahmen. Dieselben beruhen auf Erweichungen 
infolge von Embolisierung kleiner Rückenmarksgefäße durch Stickstoff, welcher bei 
der plötzlichen Druckerniedrigung in Bläschen aus dem Blute frei geworden war. Je 
nach dem Sitz der Erweichungsherde können verschiedene Erseheinungen entstehen. 
In der Regel tritt eine spastische Paraplegie oder Paraparese der unteren Extremi- 
täten mit wechselnden Begleitungserscheinungen auf. 


Therapie. Wichtig ist vor allem die Prophylaxe. Wird der Übergang aus 
erhöhtem in gewöhnlichen Luftdruck allmählich gestaltet, so bleiben Gasembolien 
aus. Im übrigen ist die Behandlung die gleiche wie bei der Myelitis. 


Neubildungen des Rückenmarkes. 


Die Ätiologie der Rückenmarkstumoren ist, mit Ausnahme der auf Tuber- 
kulose, Syphilis und Cysticerken beruhenden, wie bei den Tumoren überhaupt un- 
bekannt. Nur Traumen darf man einen wenigstens befördernden Einfluß zuschreiben. 

Pathologische Anatomie. Unter den im ganzen sehr seltenen Rückenmarks- 
geschwülsten sind zellen- und gefäßreiche Gliome, mit Lieblingssitz im Halsmark, 
die häufigsten. Sie können eine beträchtliche Längenausdehnung erlangen. Außer- 
dem kommen Neurome, Sarkome, Syphilome, solitäre Tuberkel und Cysticerken vor. 
Sie können den ganzen Querschnitt oder unter Umständen auch nur Teile desselben 
zerstören. 

Symptome. Die Erscheinungen sind nach Sitz und Ausdehnung des Tumors 
nach Magabe unserer auf S. 80Sff. gemachten Angaben verschieden. Meist ent- 
steht das Blld der Querschnittsmyelitis, doch können gelegentlich auch !einmal die 
Erscheinungen der Halbseitenläsion auftreten. Schmerzen pflegen zu fehlen oder 
nur gering zu sein (Unterschied gegen Tumoren der Häute s. S. 815). 

Der Verlauf ist schleichend, manchmal durch Jahre sich hinziehend. Bei 
Gliomen kommt es, wahrscheinlich im Anschluß an Blutungen in die Geschwulst, 
mitunter zu plötzlichen Verschlimmerungen und dann bei Resorption des Blutes 
wieder zu Besserungen. 

Die Diagnose geht gegenüber der Annahme einer chronischen Myelitis meist 
nicht über eine Vermutung hinaus. 

Die Prognose ist, sofern nicht ein Syphilom vorliegt, stets ungünstig. 

Therapie. Probatorisch in jedem irgendwie auf Syphilis verdächtigen Falle 
Quecksilber und Jod. Im übrigen symptomatische Behandlung nach den für chro- 
nische Myelitis geltenden Gesichtspunkten. 


Die multiple Sklerose des Gehirns und des Rückenmarkes. 
(Selerose en plaques.) 


Atiologie. Über die Ätiologie der ziemlich häufigen Erkrankung 
ist so gut wie nichts Sicheres bekannt. Sie tritt gewöhnlich in jüngeren 
Jahren (meist zwischen 20 und 40, selten später), aber fast nie in der 
Kindheit auf. Einflüsse des Geschlechtes fehlen. Die vielfach gemachten 
Annahmen, daß Infektionen, Erkältungen, Traumen, psychische Insulte 
die Krankheit primär verursachen, sind zum mindesten unbewiesen, 
zum Teil direkt unwahrscheinlich. Dagegen kann man, was gutachtlich 
wichtig ist, derartigen Faktoren, namentlich Traumen, eine provozierende 
und verschlimmernde Wirkung nicht absprechen. Syphilis spielt keine 
Rolle. Mangels jeder sicheren Kenntnis von außen herantretender 
Schädlichkeiten hat man an „endogene“ Entstehung gedacht (kongenitale 
Gliose, STRÜMPELL). 
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Pathologische Anatomie. Es finden sich im ganzen Nervensystem zerstreut, 
meist besonders zahlreich im Rückenmark, aber auch in der Medulla oblongata, dem 
Pons und dem Großhirn, sowie im Tractus und Nervus opticus und in Rückenmarks- 
wurzeln herdförmige sklerotische Stellen (Fig. 79), in denen die Markscheiden 
der Nervenfasern geschwunden, die Achsenzylinder aber in der Regel erhalten sind, 
die Glia gewuchert ist und die Gefäße meist verdickte Wandungen zeigen. Besonders 
charakteristisch ist im Gegensatz zu anderen ‚Sklerosen“ in diesen Herden das Er- 
haltenbleiben der Achsenzylinder, wodurch sich auch erklärt, daß sekundäre auf- und 
absteigende Degenerationen fehlen. Welche der genannten Veränderungen primär, 
welche sekundär sind, ob zuerst der Schwund der Markscheiden oder die Gliawucherung 
erfolgt, oder ob beide von einer Gefäßerkrankung abhängen, ist noch unentschieden. 
Die Herde bevorzugen die weiße Substanz des Rückenmarks, verschonen aber auch 
die graue keineswegs. 


Symptome und Verlauf. Es ist von vornherein klar, daß bei 
einem so variablen Sitz multipler Herde an den verschiedensten Stellen 
des Nervensystems auch 
sehr mannigfaltige und 
ungleiche Krankheitsbil- 
der werden auftreten 
können. Und in der Tat 
gibt es kaum eine Er- 
krankung des Zentral- 
nervensystems, welche 
durch die multiple Skle- 
rose nicht gelegentlich 

einmal vorgetäuscht 
werden könnte. Die mul- 
tiple Sklerose kann psy- 
chische Symptome be- 

wirken (Gedächtnis- 
schwäche, Imbezillität, 3 
depressive oder expan- 
sive Verstimmung), sie 
kann Kopfschmerz und 
Schwindelanfälle verur- 
sachen, sie kann epilep- 
tiforme und apoplekti- ° 
forme Anfälle im Ge- 
folge haben, sie kann 
zu Augenmuskelläh- 
mungen, Sehstörungen, 
Öptieusatrophie führen , BR 
und endlich fast jeg- 28% 
liches spinale Symptom, zn u i 
spastische, wie schlaffe ne Na ten nn an u Ef me 
Paresen und Lähmun- ae: S Had on. Oea N. öptiei, 3 Medulla 


gen, Sensibilitätsstör un- oblongata, 4 und 5 Halsmark, 6 und 7 Dorsalmark, 8 
gen, Blasenstörungen u. Lendenmark. (Nach SCHMAUS.) 


a. hervorbringen. In der 

bunten Mischung solcher Erscheinungen ist nun für eine Anzahl aller- 
dings meist schon vorgeschrittener Fälle eine Gruppe bestimmter Phä- 
nomene für multiple Sklerose charakteristisch. Diese sind das sog. 
Intentions- oder Bewegungszittern, ferner Nystagmus und endlich eine 
eigentümliche, gewöhnlich als skandierende Sprache bezeichnete Sprach- 
störung (CHARCOT). 











362 . MORITZ, 


Das Intentionszittern macht sich, im Gegensatz zu anderen 
Tremorformen, ausschließlich bei Bewegungen geltend, und verstärkt 
sich häufig in deren Verlauf. Die Hand z. B., die einen Gegenstand 
greifen soll, gerät zunächst in kleinere, dann aber, je mehr sie sich 
dem Gegenstand nähert, in immer größer werdende Schwankungen. 
Diese eigentümlichen Oscillationen, die in der Regel pendelartig, sym- 
metrisch um die eigentliche Richtungslinie erfolgen, decken sich nicht 
recht mit der Bezeichnung Zittern, sie haben vielmehr mehr Ähnlichkeit 
mit ataktischen Bewegungen, ohne jedoch auch diesen ganz zu gleichen. 
Eine sichere Erklärung ihres Zustandekommens fehlt bis jetzt. Echte 
Ataxie kommt indessen in manchen Fällen multipler Sklerose ebenfalls 
vor. Der Gang kann dann ähnlich wie bei der Tabes werden (Herde 
in den Hintersträngen) und es kann ROMBERGsches Phänomen (Schwanken 
bei Augenfußschluß) auftreten. Aber auch Rumpfschwankungen im 
Stehen und Sitzen, sowie Wackeln des Kopfes, also ausgesprochene 
statisch-ataktische Störungen können vorkommen, wie sie sich vorzugs- 
weise bei Kleinhirnerkrankungen finden, und wie wir sie bei der here- 
ditären Ataxie kennen gelernt haben. Sie sind wohl auf Herde in den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen oder im Kleinhirn selbst zu beziehen. (S. 
Allgemeiner Teil, S. 716.) 

Der Nystagmus tritt in Form horizontaler Zuckungen des Auges. 
selten in der von Raddrehungen, und ebenfalls vorzugsweise bei Be- 
wegungen des Auges, insbesondere beim Blick nach der Seite auf. 

Die skandierende Sprache äußert sich in einem eigentümlich 
silbenmäßigen oder gar buchstabierenden Aussprechen der Worte, wobei 
häufig auch die Stimme noch einen monotonen” Charakter aufweist. In 
manchen Fällen handelt es sich allerdings mehr um eine Verlangsamung 
der Sprache (Bradylalie) oder um eine lähmungsartige Erschwerung 
des Sprechens, so daß die Sprache undeutlich und verwaschen (ähnlich 
der paralytischen Sprachstörung) wird (s. unten progressive Paralyse). 
Diese Form der Sprachstörung beruht wahrscheinlich auf sklerotischen 
Herden im (Gebiete der Hypoglossusbalın. im Pons und der Medulla 
oblongata. 

Die genannten drei charakteristischen Symptome finden sich nun 
allerdings nur selten. und dann, wie gesagt, meist in vorgeschrittenen 
Stadien vor. Häufiger ist aber wenigstens das eine oder das andere. 
vor allem das Bewegungszittern vorhanden. 

Von jenen übrigen Erscheinungen sind spastische Symptome 
in den Beinen, also Reflexsteigerung, BAaBınsKIscher Reflex, und 
eventuell Hypertonie und Rigidität der Muskulatur, die konstantesten 
(Herde in den Pyramidenseitensträngen). Gesellen sich noch Paresen 
hinzu, so kann «durchaus das Bild der spastischen Spinalparalyse ent- 
stehen. Ähnlich wie bei dieser und bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose kann auch das Zwangslachen und Zwangsweinen vorhan- 
den sein. Ausgesprochene Lähmungen pflegen sich, wenn überhaupt. 
so gewöhnlich erst spät auszubilden, vielleicht erst dann, wenn in den 
sklerotischen Herden schließlich auch die Achsenzylinder zugrunde ge- 
gangen sind, und dadurch die motorische Bahn definitiv unterbrochen 
worden ist. Auch Kontrakturen können sich dann einstellen. 

Nur Augenmuskellähmungen (Doppeltsehen!, in der Regel 
freilich vorübergehende. sind oft schon frühe vorhanden. Daß atrophische 
Lähmungen, z. B. an den kleinen Handınuskeln. sich einstellen, kommt 
vor, ist aber selten (Herde in den Vorderhörnern oder den vorderen 
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Wurzeln). Herde in der Medulla oblongata können zu bulbären 
Lähmungen führen, die an das Bild der Bulbärparalyse erinnern. 
Die schon erwähnten gelegentlichen apoplektiformen Anfälle hinter- 
lassen, ähnlich wie bei der progressiven Paralyse (siehe diese), nur selten 
dauernde hemiplegische Lähmungen. Relativ häufig fehlen Bauchdecken- 
und Kremasterreflexe, was diagnostisch von Wichtigkeit sein kann. 

Sensible Lähmungen (Anästhesie. Analgesie etc.) manchmal 
tleckweise angeordnet, sind ziemlich häufig, aber meist nicht sehr auf- 
fällig und oft nur flüchtiger Natur. Am meisten werden von denselben 
die Hände und Füße, und zwar in ihren distalen Partien befallen. 
Dort finden sieh auch am häufigsten Parästhesien (Stechen, Prickeln, 
Taubsein usw.), Schmerzen sind nur ausnahmsweise, dann aber manch- 
mal in lanzinierender Form, wie hei Tabes, vorhanden (Herde in den 
Hinterhörnern, resp. hinteren Wurzeln?). Leichtere, gelegentlich wieder 
vorübergehende Blasen- und Mastdarmstörungen finden sich oft, 
stärkere, sowie Dekubitus meist erst gegen das Ende. Sehstörungen 
(Amblyopie. passagere einseitige Amaurose, Farbenblindheit, zentrale 
Skotome, seltener Einschränkung des (Gesichtsfeldes) kommen ohne, 
häufiger aber mit Veränderungen des ophthalmoskopischen Bildes vor. 
Häufig und besonders charakteristisch ist bitemporale Abblassung (der 
Papille. Diffuse Atrophie und Neuritis optica ist seltener. Sie sind 
auf Herde im Selınerven zurückzuführen. Der Pupiareonas bleibt 
fast immer erhalten. 

Die multiple Sklerose nimmt in der Regel einen protrahierten durch 
Jahre bis Jahrzehnte sich hinziehenden Verlauf, der nicht selten auch 
von Remissionen unterbrochen ist. So kann z. B. die Schwäche und 
ataktische Gehstörung in den Beinen erheblichen Schwankungen unter- 
worfen sein. Andererseits pflegen auch die Verschlimmerungen oft 
schubweise zu kommen. Im ganzen schreitet der Prozeß unaufhaltsam 
fort, und nur in seltenen Ausnahmefällen scheint er einmal zum defini- 
tiven Stillstand zu kommen. Die Einleitung der Erkrankung kann in 
langdauernden Kopfschmerzen bestehen. Der Tod erfolgt, wenn nicht 
durch eine interkurrente Erkrankung, so meist durch Marasmus oder 
dureh terminale Cystitis, Pyelonephritis, Dekubitus usw. 


Die Diagnose ist leicht, wenn neben sonstigen Erscheinungen der 
geschilderten Art die drei klassischen Symptome, Intentionstremor, 
Nystagmus und skandierende Sprache, vorhanden sind. Aber auch die 
Auffindung nur eines derselben läßt, zumal wenn das Gesamtbild auf 
eine sonstige spinale Erkrankung nicht völlig paßt, die Wagschale zu- 
gunsten der multiplen Sklerose sinken. Für multiple Sklerose spricht. 
es auch, wenn spinale und cerebrale Symptome kombiniert vorhanden sind. 


Manchmal wird allerdings, wenigstens in einem bestimmten Stadium der Er- 
krankung, die Diagnose recht schwierig oder unmöglich sein, und man wird ge- 
legentlich einmal an progressive Paralyse (Sprachstörung, apoplektiforme Anfälle, 
Imbezillität), an Epilepsie (epileptiforme Anfälle und Imbezillität), an spastische 
Spinalparalyse (spastische Parese der Beine), an chronische Myelitis, an Tabes 
(Ataxie, lanzinierende Schmerzen, Sehnervenatrophie), bei Frauen auch wohl an 
Hysterie denken, während in Wirklichkeit multiple Sklerose vorliegt. Im weiteren 
Verlauf pflegt sich die Situation indessen meist zu klären. Eine diagnostisch be- 
sonders wichtige Regel ist es, nicht das augenblickliche Zustandsbild allein, sondern 
den ganzen bisherigen Verlauf der Erkrankung für die Diagnose heranzuziehen und 
früher vorhanden gewesene, aber wieder vorübergegangene Symptome das jetzige 
Bild ergänzen zu lassen. Hauptsächlich kommen in dieser Hinsicht in Betracht 
Augenstörungen, Schwindelanfälle, Sprachstörungen, Zwangsaffekte, Parästhesien und 
Blasenstörungen. 
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Prognose. S. das unter Verlauf Gesagte. 

Die Therapie ist, was Lähmungen und Sensibilitätsstörungen an- 
langt, die der chronischen Myelitis, besteht also in elektrischen, hydro- 
therapeutischen und ähnlichen Anwendungen. Gegen Ataxie ist die 
FRENKELsche Übungsmethode zu versuchen. Über alles dieses siehe 
Allgem. Teil, S. 740 ff. 


Anhang. 


Pseudosklerose. 


Es sind einzelne Fälle eines Krankheitsbildes beobachtet worden, das an- 
scheinend auf multiple Sklerose hindeutete (Intentionstremor, Zittern des Kopfes 
und der Zunge, Paresen, Rigidität und Reflexsteigerung, Doppeltsehen, Sprachstörung, 
apoplektiforme Anfälle, ROMBER@ sches Phänomen, Zwangslachen und Zwangsweinen), 
während die Sektion nicht nur hinsichtlich der Sklerose. sondern überhaupt hin- 
sichtlich einer anatomischen Erkrankung des zentralen Nervensystems ein negatives 
Resultat ergab. Man hat diese vereinzelt auch hereditär-familiär auftretenden Fälle 
als Pseudoskerose bezeichnet und sie wohl auch den Neurosen zugerechnet. Von 
der echten Sklerose scheinen sie sich noch am ersten durch eine manchmal sehr 
auffällige Mitbeteiligung der Psyche zu unterscheiden (Demenz, Zornausbrüche, 
Halluzinationen u. a.). 


Die akute aufsteigende (LAnprysche) Paralyse. 


Ätiologie. Die in Rede stehende, ziemlich seltene Erkrankung, 
welche durch von unten nach oben am Körper fortschreitende Lähmungen 
charakterisiert ist, beruht in einem Teile der Fälle auf Polyneuritis 
und hat somit deren Ursachen (Erkältungen, Infektionen, Intoxikationen, 
s. Polyneuritis, S. 755 ff... Ganz dieselben ätiologischen Faktoren, ins- 
besondere Erkältungen, Durchnässungen und Infektionen, scheinen aber 
auch da in Betracht zu kommen, wo der Sitz der Erkrankung im Rücken- 
mark gelegen ist, wo es sich mithin um eine rasch sich ausbreitende 
Myelitis handelt. Ob Syphilis im Spiele sein kann, ist zweifelhaft. 
Nicht selten fehlt jeder Anhaltspunkt für eine bestimmte Ätiologie. 

Pathologische Anatomie. Teilweise wurden, wie eben schon bemerkt, bei 
der aufsteigenden Paralyse neuritische Veränderungen an den peripheren Nerven, 
teilweise aber auch Veränderungen im Rückenmark, z. B. Entzündungen, gefunden. 
In einem anderen Teile der Fälle wieder ergab die Untersuchung ein negatives 
Resultat. Es handelt sich bei der LAxpkyschen Paralyse also kaum um eine ein- 


heitliche Erkrankung. Doch rechtfertigt die groe Gleichartigkeit des klinischen 
Verlaufes die Aufrechterhaltung derselben als besonderes Krankheitsbild. 


Symptome und Verlauf. Dem Eintritt der Lähmungen kann ein 
mehrtäriges Vorläuferstadium allgemeinen Unwohlseins mit Schmerzen 
im Rücken und den Extremitäten, sowie mit Parästhesien in letzteren 
vorausrrehen. Dann setzt, fast immer zuerst an den Beinen, eine Parese 
ein, die sich rasch zu völliger Lähmung steigert und im weiten Verlaufe 
Bauch-, Rücken- und Brustmuskeln, sowie die Arme befällt. In schweren 
Fällen werden dann auch das Zwerchfell (Phrenicus, 4. Halssegment), 
die Kopfmuskeln und endlich die Innervationsgebiete der Medulla ob- 
longata befallen. Die Kranken liegen somit schließlich ohne jede Be- 
wegungsfähigkeit in der Rumpf- und Extremitätenmuskulatur, unter Um- 
ständen auch unfähig zu sprechen und zu schlucken und nur mehr mühsam 
und angestrengt atmend da. Auf der Höhe der Erkrankung, die in rasch 
verlaufenden Fällen in einem oder wenigen Tagen, in anderen in einigen 
Wochen erreicht wird, tritt sehr häufig der Tod durch Respirations- oder 
Herzlähmung ein. Andererseits kann aber selbst bei sehr gefahrdrohender 


Die Krankh. d. peripheren Nerven des Rückenmarks u. des Gehirns. 365 


Situation noch Heilung erfolgen. Die Lähmungen sind schlaffer Natur 
Die Reflexe sind meist herabgesetzt oder erloschen. Ausgesprochene 
Entartungsreaktion scheint nicht vorzukommen, doch kann die faradische 
Muskelerregbarkeit sinken. 

In einzelnen Fällen beobachtet man statt eines aufsteigenden einen absteigenden 
Typus der Erkrankung, und es kann (nach einer eigenen Beobachtung) Atmungs- 
lähmung das erste alarmierende Symptom sein. 

Die motorischen Erscheinungen beherrschen das Krankheitsbild voll- 
kommen. Objektive Sensibilitätsstörungen sind, wenn überhaupt vor- 
handen, nur gering und gewöhnlich nur an den Enden der Extremitäten 
nachweisbar. Blase und Mastdarm bleiben meist völlig intakt. Deku- 
bitus tritt nicht auf. Das Sensorium ist bis zuletzt frei. 

Die Erkrankung verläuft oft mit Fieber und Milzschwellung, also 
Erscheinungen, die auf eine Infektion hindeuten. Am meisten disponiert 
ist das Alter von 20—40 Jahren. Männer sind bevorzugt. 

Die Diagnose der Erkrankung ist leicht. Die rasch zunehmende aufsteigende, 
schlaffe, motorische Lähmung bei geringer oder fehlender Störung der Sensibilität 
und intakter Mastdarm- und Blasenfunktion scheidet die Erkrankung von der gewöhn- 
lichen Form akuten Myelitis, mit der sie nur die paraplegische Lähmung gemein- 
sam hat. 

Die Prognose ist gemäß dem soeben über den Verlauf Gesagten 
sehr ernst, wenn auch nicht immer hoffnungslos. 


Die Therapie ist im ganzen wenig wirksam. Bei Erkältung kann 
Natrium salieylicum (4—8 g pro Tag) versucht werden. Auch Ergotin 
(Extract. secalis cornuti dialysat. mehrmals täglich 0,1—0,2 subkutan) 
wird empfohlen. Außerdem kann von Einreibung von grauer Salbe am 
Rücken, bei vorangegangener Syphilis auch am übrigen Körper Gebrauch 
gemacht werden. Bei drohender Atmungslähmung ist elektrische Reizung 
des Phrenicus und vor allem künstliche Respiration einzuleiten. Dieselbe 
ist unter regelmäßiger Ablösung der sie bewerkstelligenden' Personen so 
lange als möglich fortzusetzen, da eine Wendung zum Bessern nicht völlig 
ausgeschlossen ist. 


Krankheiten der Rückenmarkshäute. 


Akute und chronische Entzündung der weichen Rückenmarks- 
häute. (Leptomeningitis spinalis acuta et chronica.) 


Ätiologie. Es kann sich ein in der Nachbarschaft des Rücken- 
marks befindlicher entzündlicher Prozeß, sei es vom Gehirn, sei es, nach 
Durchbrechung der Dura, von außen her, auf die weichen Rückenmarks- 
häute fortpflanzen. So bei cerebraler Meningitis, bei Spondylitis tuber- 
culosa, bei Wirbelverletzungen, bei Dekubitus. Es kann aber auch bei 
einer Infektionskrankheit in metastatischer Weise eine Infektion der 
Meningen von entfernteren Punkten her stattfinden (bei Typhus, Pneu- 
monie, Sepsis, Tuberkulose u. a.) Diese auf die eine oder andere Art 
entstandenen Leptomeningitiden pflegen akut zu verlaufen. Doch 
kommt es auch vor, daß von einer Spondylitis ausgehende und die 
Dura durchsetzende tuberkulöse Prozesse lokal bleiben und chronisch 
verlaufen. 

Im übrigen kommt bei chronischen Formen als ätiolosischer 
Faktor in erster Linie Syphilis in Betracht. Auch intensiver Erkäl- 
tung, sowie Alkoholismus wird hier Bedeutung zugesprochen. 
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Die häufig erfolgende, aber meist nur geringfügige Miterkrankung 
der Meningen bei primären Krankheitsprozessen des Markes (Myelitis, 
Poliomvelitis anterior, Tabes u. a.) hat klinisch nur geringe Bedeutung. 

Pathvlogische Anatomie. Bei akuter Meningitis sind in den Häuten die 
Gefäße erweitert, es findet sich reichliche kleinzellige Infiltration, manchmal kommt 
es auch zu kapillären Blutungen in die Häute. Außerdem wird in den subarach- 
noidealen Raum ein eitriges, oder mehr sulziges Exsudat abgesondert. Fast aus- 
nalhmslos findet ferner ein Ubergang des entzündlichen Prozesses auf die Rücken- 
markswurzeln, sowie auf eine meist allerdings nur schmale Randzone des Rücken- 
markes statt. Es kommt dadurch ebenfalls zu zelliger Infiltration in das gliöse 
Gewebe, in das Neurilemm und um die Gefäße herum, vor allem aber auch zu 
Quellunz und Untergang von Nervenfasern. 

Bei chronischen Formen der Meningitis sind dagegen, bei gleicher Lokali- 
sation der Veränderungen wie bei der akuten, nämlich in den Häuten selbst, in den 
Rückenmarkswurzeln und in den Randpartien des Markes, hauptsächlich durch 
bindegewebige Hyperplasien ausgezeichnet. Es kommt zu Verdiekung der Häute, 
Verdiekung der Gefäßwände und zu Wucherung der Glia und des Neurilemms. 
Diese Veränderungen ziehen dann wieder den Untergang von Nervenfasern nach sich. 


Symptome und Verlauf. Ausschließlich auf das Rückenmark 
sich beschränkende Meningitiden, vor allem solche akuten Charakters, 
sind sehr seltene Erkrankungen. Dagegen ist die Beteiligung der spinalen 
Meningen an einer cerebralen Meningitis, z. B. der epidemischen Cerebro- 
spinalmeningitis oder der tuberkulösen Basilarmeningitis, geradezu die 
Regel. Unter den reinen Spinalmeningitiden ist die chronisch svphili- 
tische Form die häufigste. 

Die Symptome der Spinalmeningitis lassen sich nach der Lokali- 
sation des anatomischen Prozesses unschwer verstehen. Die Verände- 
rungen an den Häuten selbst spielen dabei eine weniger wichtige Rolle 
als die Veränderungen an den Rückenmarkswurzeln. Durch dieselben 
werden lebhafte Reizerscheinungen, nämlich Schmerzen, Hyper- 
ästhesien und Hyperalgesien, iu erster Linie im Rücken, aber aus- 
strahlend auch in sonstigen Körperbezirken, z. B. in den Beinen, sowie 
. Krämpfe in Form von Muskelspasmen und Zuckungen hervorgerufen. 
Die Muskelspasmen pflegen am Rücken besonders ausgeprägt zu sein, 
so daß eine völlige Steifigkeit desselben, insbesondere des Nackens, die 
Folge sein kann. Auch Opisthotonus kann sich ausbilden. Zu der 
Rückensteifigkeit pflegt übrigens auch eine aktive Fixation der Wirbel- 
säule beizutragen, da Bewegungen derselben schmerzhaft sind. 

Bei längerem Bestande einer Meningitis, besonders also bei den 
chronischen Formen, treten durch Faserdegeneration in den Wurzeln und 
im Mark auch Lähmungserscheinungen hervor. Es bilden sich Paresen, 
seltener völlige Paralvsen, auch wohl Anästhesien an den Beinen, 
Armen etc. sowie Blasenstörungen aus. Die Reflexe sind dann 
gewöhnlich auch herabgesetzt oder erloschen (Unterbrechung des 
Reflexbogens in den Wurzeln), während sie im anfänglichen Reizstadium 
sogar gesteigert sein können. Keineswegs stehen indessen die Läh- 
mungen bei spinaler Meningitis im Vordergrund des Bildes, wie etwa 
bei einer Myelitis, bei der die Unterbrechung der Pvramidenstrangzbahnen 
gleich anfangs ausgedehnte Lähmungen bewirkt. Bei der Meningitis 
nämlich halten sich die Faserdexenerationen im ganzen mehr an einzelne 
Wurzeln, deren Ausfall keine völlige Lähmung bewirkt, da an der 
Innervation eines bestimmten peripheren Gebietes sich immer mehrere 
Wurzeln zu beteiligen pflegen. 

Das seschilderte Symptomenbild, dessen charakteristische Züge also 
Schmerzen, lokal im Rücken und ausstrahlend in der Peripherie. sowie 
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Nacken- und Rückensteifirkeit sind, Erscheinungen, zu denen sich Sen- 
sibilitätsstörungen (Hvperästhesie etc.) und später Paresen, Reflexverlust 
und Blasenstörungen hinzuzugesellen pflegen, kommt ebenso der akuten 
wie der chronischen Meningitis zu. Die akuten Spinalmeningitiden ver- 
laufen fast immer mit Fieber, die chronischen in der Regel nicht. Ent- 
sprechend der häufigen Kombination einer spinalen mit einer cerebralen 
Meningitis, findet sich oft auch ein aus spinalen und cerebralen Sym- 
ptomen gemischtes Bild vor. Dies gilt besonders für die chronische 
syphilitische Form (s. unten syphilitische Basilarmeningitis). 


Die Prognose einer ausgesprochenen Spinalmeningitis ist, wenn 
nicht die therapeutisch beeinflußbare syphilitische Form vorliegt, im 
allremeinen wenig günstig. Die akute tuberkulöse, sowie die sonstigen 
diffusen eiterigen Meningitiden enden wohl immer tödlich. Über die 
Prognose der epidemischen Cerebrospinalmeningitis s. diese Krankheit. 


Therapie. Bei akuter Erkrankung strenge Bettrube, die sich übrigens 
durch die Schmerzen meist von selbst gebietet. Applikation von Kälte 
auf die Wirbelsäule (Eis in sog. CHAarManschen Schläuchen oder kaltes 
Wasser in LEITERschen Kühlröhren), Einreibung von grauer Salbe am 
Rücken, trockene oder bei kräftigen Personen auch blutige Schröpfköpfe 
längs der Wirbelsäule. Bei svphilitischer Spinalmeningitis natürlich als- 
bald Quecksilbereinreibungen und Jodkali. Gegen Lähmungen und Blasen- 
störungen das gewöhnliche Vorgehen mit Elektrizität etc. (s. Allgemeiner 
Teil S. 740 ff.). 


Entzündungen der Dura mater spinalis 
insbesondere Pachymeningitis cervicalis hypertrophica. 


Ätiologie und pathologische Anatomie. Erkrankung der Außenfläche der 
Dura mater spinalis (Pachymeningitis spinalis externa, Peripachymenin- 
gitis) kommt hauptsächlich durch Čbergreifen tuberkulöser Wirbelentzündung zu- 
stande. Es können sich so umschriebene Granulationen und käsigeiterige Auflage- 
rungen bilden, die zu Kompression des Rückenmarkes führen. 

Eine diffuse eiterige Pachymeningitis externa, die auf ınetastatischem Wege 
oder durch direkte Fortleitung einer eiterigen Entzündung auf die Dura (z. B. bei 
Dekubitus) entsteht, ist eine große Seltenheit. Viel eher kommt es unter letzteren 
Umständen zu einer Durchwanderung der Bakterien durch die Dura und zu akuter 
eiteriger Leptomeningitis. 

Eine nicht eiterige, chronische, übrigens auch seltene Form von Entzündung 
der Dura mater ist die von CHARCOT als Pachymeningitis cervicalis hyper- 
trophica bezeichnete Erkrankung. Sie führt zu starker. fast geschwulstartiger, 
bindegewebiger Verdiekung der Dura in der Halsmarkgegend. Es nehmen 
übrigens auch die weichen Häute an dem Prozeß teil. Infolge der Umschnürung 
durch die Duraverdiekung treten in den Rückenmarkswurzeln, sowie im Rücken- 
marke selbst Degenerationen von Fasern und Ganglienzellen auf. Auch kann es zu 
ehroniseh-entzündliehen Veränderungen (Gefäßverdiekungen ete.) im Rückenmark 
kommen. Atiologisch scheint für die Pachymeningitis cervicalis besonders Syphilis 
in Betracht zu kommen. Ob auch Alkoholismus, ist fraglich. 

Die Symptome sind bei diffuser eiteriger Peripachymeningitis die gleichen 
wie bei diffuser Leptomeningitis (s. diese). Bei den umsehriebenen Formen 
kommt es zu Kompressionserscheinungen von seiten des Rückenmarkes und 
seiner Wurzeln (s. Kompressionsmyelitis). Je nach dem Sitz der Erkrankung resul- 
tiert natürlich ein verschiedenes Bild. 

Der besonders charakteristische Symptomenkomplex der hypertrophischen Hals- 
markmeningitis weist zunächst sensible Reizerscheinungen (Schmerzen, Iyperästlie- 
sien, Parästhesien) im Nacken, Hinterkopf und ausstrahlend in den Armen auf, zu 
denen sich auch Anästhesien resp. Hyperästhesien gesellen können. (Reizung resp. 
Atrophie in den entsprechenden hinteren Wurzeln). Durch Druckatrophie der Vorder- 
wurzeln kommt es im weiteren Verlaufe zu degenerativer Muskelatrophie an den 
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Händen und an den Armen. Meist wird dabei das Radialisgebiet weniger als das 
Ulnaris- und Medianusgebiet betroffen, so daß die Hand eine charakteristische 
Stellung mit starker Dorsalflexion im Handgelenk (sekundäre Kontraktur der Exten- 
soren bei Lähmung der Flexoren) und leichter Plantarflexion der letzten Finger- 
phalangen (Lähmung der Interossei) annimmt. Leidet allmählich das Rückenmark 
selbst unter der Umschnürung, so treten Erscheinungen von spastischer Parese der 
Beine (Pyramidenbahnschädigung), eventuell auch Blasenstörungen (Hinterstrang- 
schädigung) auf. Die Krankheit nimmt in der Regel einen sehr langsamen, durch 
ein Jahrzehnt und länger sich hinziehenden Verlauf. 


Diagnose. Da die geschilderten Symptome nur der Ausdruck einer langsamen 
Kompression des Halsmarkes sind, so kann das Bild der Pachymeningitis cervic. 
hypertr. natürlich auch durch eine entsprechend lokalisierte tuberkulöse Pachymenin- 
gitis oder einen Tumor der Rückenmarkshäute hervorgerufen werden. Es pflegt in 
letzterem Falle jedoch in der Regel der Verlauf ein rascherer, bei der tuberkulösen 
Entzündung aber die kausale Spondylitis erkennbar zu sein. Von bloßer cervikaler 
Markerkrankung (Myelitis, Syringomyelie etc.) unterscheidet sich die Pachymenin- 
gitis durch die Schmerzen. 


Therapie. Bei Verdacht auf Syphilis Jod und Quecksilber. Die Behandlung 
der Spondylitis siehe unter Kompressionsmyelitis (S. 855). Im übrigen symptoma- 
tische Behandlung wie bei chronischer Leptomeningitis und chronischer Myelitis 
(s. diese). 


Blutungen zwischen die Rückenmarkshäute. 


Ätiologie. Blutungen zwischen die Rückenmarkshäute kommen nur sehr 
selten und dann meist im Anschlusse an Verletzungen der Wirbelsäule vor, 
wobei in der Regel auch eine Quetschung des Markes selbst stattfindet. Bei ent- 
arteten Gefäßen kann gelegentlich einmal auch spontan oder bei starker körperlicher 
Anstrengung eine meningeale Hämorrhagie stattfinden. Außerdem kann auch eine 
meningeale Gehirnblutung sich zwischen die Häute des Rückenmarks fortsetzen und 
gelegentlich einmal auch ein Aneurysma in den intermeningealen Raum bersten. 


Pathologische Anatomie. Wird die Attacke überstanden, so erfolgt baldige 
Aufsaugung des Blutes. Doch können sich auch meningitische resp. meningomyeli- 
tische Veränderungen anschließen. 

Die Symptome sind bei stärkerer Blutung die einer akuten heftigen menin- 
gealen und Wurzelreizung, also plötzlich auftretender starker Rückenschmerz, Rücken- 
steifigkeit, ausstrahlende Schmerzen, Parästhesien, Hyperästhesien, eventuell Blasen- 
störungen und Paresen, kurz ganz das Bild einer akutesten Meningitis, von der sich 
die Hämorrhagie nur durch Fieberlosigkeit unterscheidet. 


Prognose. Bei zu hoher Drucksteigerung durch den Bluterguß kann Atmungs- 
lähmung eintreten und der Tod erfolgen. Andererseits können aber auch bei rascher 
Aufsaugung des Blutes alle Erscheinungen in kurzer Zeit zurückgehen. Eventuell 
bildet sich aber, wie erwähnt, aus der Hämorrhagie auch eine Meningomyelitis mit 
deren zum mindesten zweifelhafter Prognose heraus. 


Therapie. Bettruhe, Eis und blutige Schröpfköpfe am Rücken, Ergotin sub- 
kutan, eventuell Versuch der Entleerung des Ergusses durch QUINCKEsche Lumbal- 
punktion (s. S. 740). ; 


Tumoren der Rückenmarkshäute. 


Als solehe kommen hauptsächlich vor Sarkome, Fibrome und Lipome, Solitär- 
tuberkel und Gummata, selten auch Cysten von Echinococcus oder Tänien. Sie 
machen bei genügender Größe die Erscheinungen der Rückenmarkskompression. 


Diagnose und Therapie. Die Therapie kann, falls es sich nicht um ein Syphilom 
handelt, nur eine chirurgische sein, was allerdings die Erkennung eines Tumors als 
Kompressionsursache voraussetzt. Die Tumordiagnose macht aber in der Regel große 
Schwierigkeiten. Zunächst ist durch probatorische Verordnung von Jodkali die 
Frage, ob etwa ein Syphilom vorliegt, zu entscheiden. Gegen reine Myelitis ist die 
Abgrenzung durch die starken Schmerzen gegeben, die ein Tumor der Rückenmarks- 
häute zu machen pflegt (Wurzelkompression).  Schwieriger ist tuberkulöse oder 
karzinomatöse Spondylitis auszuschließen, die ebenfalls zu Schmerzen führt und 
nieht immer durch sichtbare Wirbelveränderungen ausgezeichnet ist. Es wird daher 
manchmal auf eine Probeeröffnung des Rückenmarkskanals in der Höhe der Kom- 
pressionsstelle ankommen. Uber die Höhendiagnose s. S. 811 ff. 
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Anhang. 
Spina bifida (Rhachischisis). 


Mit dieser Bezeichnung belegt man eine auf Entwicklungshemmung beruhende 
kongenitale Spaltbildung, meist am lumbo-sakralen Teile der Wirbelsäule, durch 
welche die Meningen des Rückenmarks 
nach Art einer Hernie tumorartig hervor- 
treten können. Der Tumor, nuß- bis kinder- 
kopfgroß, ist mit Liquor cerebrospinalis 
gefüllt, macht daher den Eindruck einer 
Cyste (Fig. 80) und kommuniziert in der 
Regel mit dem subarachnoidalen Lymph- 
raum des Zentralnervensystems. Druck 
auf denselben ruft meist ausgesprochene 
Hirndrucksymptome hervor (Bewußtseins- 
störung, Krämpfe, Herz- und Atmungs- 
störungen etc.). 

Abgesehen von der Mißbildung, kann 
das Verhalten der Glieder normal sein. 
Doch kommt es später gewöhnlich zu De- 
generationen im Wurzelgebiete des von der 
Fig. 50. Spina bifida (nach einer Zeich- (reschwulst betroffenen Teiles der Cauda 

nung von VIRCHOW). equina und in deren Gefolge dann zu 

Lähmungen an den unteren Extremitäten, 

Blasen-, Mastdarmstörungen ete. Auch 

kann es zu Ruptur des Sackes kommen, der sich meist eine eitrige Meningitis an- 
schließt. 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein. Das Nähere hierüber s. chirur- 
gische Lehrbücher. 





Zusammenfassung über Syphilis des Rückenmarkes. 


Die auf Syphilis zurückzuführenden Rückenmarkserkrankungen 
haben wir im Vorhergehenden schon kennen gelernt. Doch entspricht 
es der ätiologisch und therapeutisch so überaus großen Wichtigkeit der 
Syphilis, wenn wir zusammenfassend hier noch einmal auf sie zurück- 
kommen. 

Hauptsächlich in Betracht kommt auf der einen Seite die chro- 
nische gummöse Spinalmeningitis, ausgezeichnet neben variablen, 
meist nicht sehr hervortretenden Lähmungssymptomen und Blasen- 
störungen, durch sensible Reizerscheinungen im Rücken und in peri- 
pheren Gebieten (s. S. 866) und auf der anderen Seite die chronische 
syphilitische Myelitis, die im Anschluß an syphilitische Gefäß- 
erkrankungen zu herdförmiger Markdegeneration führt. Sie kann je 
nach der Lokalisation der Herde ein sehr wechselndes Bild erzeugen. 
Besondere Beachtung beansprucht ferner die syphilitische spastische 
Spinalparalyse (s. oben 8. 832). Selten sind Rückenmarksgummata 
mit den Erscheinungen einer Querschnittsmyelitis (s. S. 858). 

Die Rückenmarkssyphilis tritt manchmal schon früh, nur einige 
Monate nach der Infektion, in der Regel aber erst einige Jahre nach 
dieser, auf. Über dıe Diagnose im einzelnen ist bei den genannten 
Erkrankungen nachzusehen. 

Eine wichtige Regel ist es, bei allen Rückenmarkserkrankungen 
sich alsbald die Frage vorzulegen, ob nicht Syphilis in Betracht kommen 
kann (Anamnese, Nachweis von Residuen von Lues am Körper). Im 
Zweifelsfalle ist immer eine antiluetische Probekur (Quecksilber, Jod- 
kali) zu machen. 

Die Prognose ist bei frühem Eingreifen nicht schlecht, besser 
Jedenfalls als bei nicht syphilitischen Rückenmarkserkrankungen. Be- 
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reits der Zerstörung anheimgefallenes Markgewebe kann allerdings 
nicht wieder restituiert werden, weshalb die Heilung auch oft unvoll- 
ständig bleibt. 


B. Krankheiten des verlängerten Markes. 


Die Krankheiten des verlängerten Markes pflegen gewöhnlich in 
einem eigenen Abschnitte dargestellt zu werden. Da sie sich jedoch 
aufs engste entweder an Krankheiten des Rückenmarkes (so die pro- 
gressive Bulbärparalyse an die amyotrophische Lateralsklerose und die 
spinale progressive Muskelatrophie) oder an solche des Gehirnes an- 
schließen (die Blutungen. Erweichungen und Entzündungen der Ob- 
longata an die entsprechenden Erkrankungen im Hirnstamm und übrigen 
Gehirn), so finden sie sich in diesem Buche zum Teil mit den Rücken- 
markskrankheiten und zum Teil mit den (ehirnkrankheiten zusammen 
behandelt. Es kommt auf diese Weise die auch auf klinischem Gebiete- 
bestehende Mittelstellung des verlängerten Markes zwischen Rücken- 
mark und Gehirn am besten zum Ausdruck. 

Progressive Bulbärparalyse s. S. 835. Myasthenische Bulbärpara-- 
lyse s. S. 336. Progressive Ophthalmoplegie s. S. 836. Pseudobulbär- 
paralyse s. S. 880. Apoplektiforme Bulbärparalyse s. S. 897. Fnec- 
phalitische Bulbärparalyse s. S. 908. 


C. Krankheiten des Gehirnes. 
Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 


Die Großhirnrinde ist das Organ der bewußten psychischen Funktionen. 
Es kommt ihr, vermöge ihrer Faltung in zahlreiche Windungen, eine sehr ausge- 
dehnte Oberfläche zu, in der sie eine außerordentlich große Anzahl von Ganglien- 
zellen birgt. Von und zu diesen Zellen ziehen Nervenfasern der verschiedensten 
Länge, Verlaufsrichtung und funktionellen Bedeutung. Von zentrifugalen Bahnen,. 
die aus der Großhirnrinde ihren Ursprung nehmen, kommt für uns hauptsächlich 
nur die motorische Bahn in Betracht, welche der willkürlichen Erregung der Mus- 
kulatur dient. Viel größer ist dagegen die Zahl der uns interessierenden zentri- 
petalen Bahnen, auf welchen der Großhirnrinde Erregungen verschiedener Art 
zufließen. Es sind dies die Sinnesbahnen, nämlich Bahnen für Fühlen (Tast-, Druck-, 
Schmerz-, Temperaturempfindung)', Sehen, Hören, Schmecken, Riechen. sowie für 
die Beurteilung der Bewegung und Lage unserer Glieder (Muskel-, "Gelenkgefühle usw.). 

Gewisse mit diesen zentripetalen Bahnen verbundene Ganglienzellen der Groß- 
hirnrinde besitzen die wichtige Eigenschaft, die ihnen einmal gewordenen spezifischen 
Sinneseindrücke in sich aufzustapeln, so dal diese gelegentlich, auch ohne daß den 
Zellen abermals eine entsprechende Frregung von außen zugetragen würde, durch 
einen inneren psychischen Vorgang wieder wachgerufen werden können. Wir nennen 
diesen Vorgang „Erinnerung“ und sprechen von „Erinnerungsbildern“ in unserer 
Hirnrinde, auf optischem, auf akustischem Gebiete, auf dem Grebiete der Bewegungs- 
vorstellungen usw. Rufen wir willkürlich das Erinnerungsbild eines optischen 
Eindruckes in uns wach, oder erfolgt das Auftauchen dieses Erinnerungsbildes in 
unserem Bewußtsein ohne unseren ausdrücklich darauf gerichteten Willen, so er- 
scheint der entsprechende (Gegenstand vor unserem „geistigen Auge“, wir glauben 
ihn, sofern die Erinnerung lebhaft ist, „vor uns“ zu sehen, und diese autochthone: 
Hirnerregung kann unter pathologischen Verhältnissen so stark werden, daß das. 
Erinnerungsbild tatsächlich für einen neuen von außen her kommenden Eindruck 
gehalten wird. (Ilallueination) Ganz analog sind die Verhältnisse auf dem Gebiete 
der übrigen Sinne, des Gehörs, Geschmacks, Geruchs und Gefühls und des Lage- 
und Bewegunessinnes. 

Die Krinnerungsbilder des letzteren Sinnes, die man auch als „kinästhetische“ 
oder „Bewerungsvorstellungen“ bezeichnet, stehen in enger Beziehung zu der will- 
kürlichen Muskelerregung. Die bezügliehen „Erinnerungszellen“ befinden sich in 
enger Verknüpfung mit denjenigen motorischen Rindenzellen, deren Erregung eben 
die entsprechende Bewegung hervorruft. Wahrscheinlich sind die kinästhetischen 
Zellen zwischen die Muskelsinnbahnen und die entsprechenden motorischen Ganglien- 
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zellen eingeschaltet. Wird nun „willkürlich“ eine Bewegungsvorstellung wachgerufen, 
d. h. eine Gruppe kinästhetischer Zellen in Erregung versetzt, so fließt von diesen 
die Erregung auf die entsprechenden motorischen Zellen ab, und es wird so die 
betreffende Bewegung ausgelöst. 

Für die Erinnerungsbilder aller Sinne gilt das Gesetz, daß sie um so fester 
haften und um so leichter reproduziert werden, je öfter die Sinneserregung, der sie 
entsprechen, eingewirkt hat. Es ist dies dasselbe, was man populär als „Übung“ 
bezeichnet. Je häufiger z. B. ein Wort gehört wurde, um so fester prägt sich das 
„Klangbild‘“ desselben den betreffenden Erinnerungszellen ein, um so leichter „fällt 
es uns wieder ein“. 





Brücke , ST 


Medulla oblongata: Nr 





Fig. 81. Die Hirnwindungen an der Konvexität der Großhirnhemisphäre 
(nach ECKER). 





Fig. 82. Die Lage der wichtigsten Rindenzentren an der Konvexität der linken 
Großhirnhemisphäre. 


Die Zellen für verschiedene Erinnerungsbilder, sei es desselben oder auch 
verschiedener Sinne, müssen wir uns nun alle in den verschiedensten Kombinationen 
‚durch eigene Bahnen verknüpft denken. Auf diese Weise werden die Erinnerungs- 
‚bilder für einzelne Sinneswahrnehmungen (Form, Farbe, Geruch, Klänge, Tast- 
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eindrücke) zu Erinnerungsbildern ganzer Gegenstände, die ja immer einer Mehrzahl 
solcher Einzelwahrnehmungen entsprechen, kombiniert. Diejenigen Erinnerungsbilder 
nun, die bei einer großen Zahl von Wahrnehmungen derselben Art von Gegenständen 
ausnahmslos immer wieder abgelagert wurden, die also dem Charakteristischen und 
Typischen des Gegenstandes entsprechen, müssen nun wieder in besonderer Weise 
oder besonders fest miteinander verbunden sein. Ihr Komplex entspricht dem, was 
man den „Begriff“ eines Gegenstandes nennt. Auf diese Weise werden also zahl- 
reiche Netze von Erinnerungsbildern geschaffen, deren jedes als Ganzes in unserem 
Bewußtsein spontan auftreten und auch an jeder der Maschen, aus denen es zusammen- 
gesetzt ist, an die Oberfläche gezogen werden kann. Die Vorstellung „Uhr“ taucht z. B. 
ebenso in uns auf, wenn wir eine Uhr sehen, als wenn wir das Ticken einer solchen 
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Fig. 83. Die Hirnwindungen an der medianen Fläche der Großhirnhemisphäre 
(nach ECKER). 





Fig. 84. Die Lage der wichtigsten Rindenzentren an der medialen Fläche der 
Großhirnhemisphäre. i 


hören, als wenn wir sie betasten usw. Jedes solche einen Begriff darstellende Netz 
ist aber noch weiter mit anderen zusammengesetzten Erinnerungskomplexen verknüpft, 
so z. B. mit dem dem Begriff entsprechenden Wortklang- und Schrifterinnerungs- 
bild und mit den kinästhetischen Erinnerungskomplexen, in denen die zur Aus- 
sprache oder zum Schreiben des betreffenden Wortes nötigen Innervationen repräsentiert. 
sind usw. Auch von diesen Erinnerungsstätten aus kann die Gegenstandsvorstellung 
wachgerufen, aber es können umgekehrt auch jene selbst von der Gegenstandsvorstellung 
aus betreten werden. Es wird also nicht nur beim Hören oder Lesen, z. B. des. 
Wortes „Uhr“ die Gegenstandsvorstellung Uhr in uns lebendig, sondern es stellt sich 
uns, wenn wir die Gegenstandsvorstellung Uhr spontan in uns wachrufen, alsbald 


Die Krankh. d. peripheren Nerven des Rückenmarks u. des Gehirns. 873 


auch der kinästhetische Komplex zur Aussprache oder zum Schreiben des Wortes 
Uhr zur Verfügung. 

Bedenken wir nun endlich noch, daß das „Denken“ die Möglichkeit voraus- 
setzt, alle in unserem Gehirn niedergelegten Begriffe in wechselnder Weise mit- 
einander in Beziehung zu bringen, und daß auch hierfür wieder Verknüpfungen 
notwendige sind, so ergibt sich, daß die Verbindungen zwischen den verschiedenen 
Rindenstellen ganz außerordentlich zahlreich sein müssen. 

Der Fundamentalsatz der Hirnphysiologie ist es nun, daß die Zellen, welche 
den „psychomotorischen“ und den verschiedenen „psychosensorischen“ Funktionen 
dienen, in der Hirnrinde nicht beliebig zerstreut, sondern in ganz bestimmten Terri- 
torien, sogenannten Rindenzentren, zusammengruppiert liegen. Über die spezielle 
Lage dieser Hirnzentren ist manches schon sichergestellt, anderes noch zweifelhaft 
(s. Fig. SI—S4). 

Die psychomotorischen Zentren liegen in der vorderen und hinteren 
Zentralwindung und den an die Zentralwindungen angrenzenden Teilen der oberen 
Stirn- und oberen Parietalwindung (Konvexität der Hemisphäre), und in dem Para- 
zentrallappen (Medianfläche der Hemisphäre). Die Verteilung der einzelnen Muskel- 
grebiete auf dieses Rindenterritorium ist folgende: 

Untere Extremität: Lobus paracentralis, oberes Drittel der Zentralwindungen 
und angerenzender Teil der Parietalwindung. 

Obere Extremität: mittleres Drittel der Zentralwindungen. 

Gesichtsmuskulatur: unteres Drittel der Zentralwindungen. 

Zunge: unteres Drittel der vorderen Zentralwindung, unter und- vor dem 
Facialiszentrum. 

Ein weiteres sehr wichtiges psvehomotorisches Zentrum, das speziell den Sprech- 
bewegungen dient und also Beziehungen zu der Lippen-, Zungen-, Gaumen- und 
Kehlkopfmuskulatur haben muß, liegt unmittelbar vor dem Zungenzentrum im hin- 
tersten Teil (Fuß) der unteren Stirnwindung und zwar nur auf der linken Hemi- 
sphäre. Man nennt es „motorisches Sprachzentrum“. Die analoge Stelle 
der rechten Hemisphäre hat mit den Sprechbewegungen normalerweise nichts oder 
nur in untergeordneter Art zu tun. Dagegen pflegen Linkshänder gerade das um- 
gekehrte Verhalten zu zeigen, indem sie das Sprachzentrum auf der rechten Seite haben. 

Ein analoges, territorial selbständiges, motorisches Schreibzentrum ist 
nicht bekannt. Es fällt vielleicht mit dem Zentrum für Arm- und Handbewegungen 
im mittleren Drittel der Zentralwindungen zusammen. (N. übrigen unten „Stirn- 
windungen“ S. 882.) 

Über kortikale Lokalisation einer Reihe anderer Muskelgebiete, nämlich der 
Rumpf-, Augen-, Stirn-, Kau- und Kehlkopfmuskeln, herrscht noch Unsicherheit. Es 
sind das alles Muskeln, die für gewöhnlich, wenigstens vorwiegend, auf beiden Körper- 
seiten zugleich m Tätigkeit gesetzt werden. Dementsprechend scheint auch ihre 
Innervation von beiden Hemisphären aus erfolgen zu können, während die vorher 
erwähnten Muskeln nur von einer Hemisphäre aus, und zwar bekanntlich von der 
kontralateral gelegenen, innerviert werden. Es müßten, um eine dauernde Lähmung 
der doppelseitig innervierten Muskeln zu bewirken, also die bezügliehen motorischen 
Zentren auf beiden Seiten betroffen sein. Die Seltenheit einer solchen doppelseitigen 
Läsion macht die Schwierigkeit, die Lage dieser Rindenzentren aufzuklären, ver- 
ständlich. Ihre wahrse heinliche Lage ist folgende: Rumpfmuskeln hinterer Teil 
der oberen Stirnwindung, besonders in deren medialer Seite; Augenmuskeln Fuß 
der zweiten Stirnwindung und Gyrus angularis in der unteren Parietalwindung'); 
Stirnmuskeln allgemeines Facialiszentrum; Kau- und Kehlkopfmuskeln Region 
unter dem Gesichts- und Zungenzentrum. 

Was die psychosensorischen Zentren anlangt, so liegen die für die sen- 
siblen Sinne (Tast-, Druck-, Schmerz-, Temperatur-, Bewegungs-,Lagesinn) 
in den Zentralwindungen, also in unmittelbarster räumlicher Beziehung zu den Ur- 
sprungszellen der motorischen Bahnen, auf welche die sensiblen Sinne ja auch so 
vielfach Einfluß nehmen (Fühlsphäre). 

Die optischen Rindenzentren befinden sich im Hinterhauptslappen, vor- 
zugsweise in der Gegend des Cuneus. Speziell die Erinnerungsbilder für Schrift- 
zeichen („sensorisches Schreibzentrum“) liegen vielleicht in der Gegend des 
Gyrus angularis in der unteren Parietalwindung. 

Die akustischen Rindenzentren befinden sich im Schläfenlappen, speziell 
im hinteren Abschnitt der oberen Schläfenwindung. Man hat dort ein eigenes 


1) Das Vorhandensein eines Zentrums für Augenbewegung am Gyrus angu- 
laris (WERNICKE) ist unsicher. Die bei Zerstörungen an dieser Stelle beobachteten 
Augenerscheinungen (s. unten S. 882) lassen auch andere Deutungen zu (FLECHSIG). 
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Zentrum für die Wortklangerinnerungsbilder angenommen (sensorisches Sprach- 
zentrum). 

Das Rindenzentrum für den Geruch befindet sich im Gyrus Hippocampi 
(Uneus), Gyrus fornicatus und dem hinteren Rand der Basis des Stirnlappens 
(FLECHSIG), das für den Geschmack vielleicht im basalen Teil der unteren Stirn- 
windung. 

Wir haben oben ausgeführt, daß für die Vorgänge der willkürlichen Muskel- 
erregung und der geistigen Tätigkeit eine außerordentlich mannigfaltige Verknüpfung 
der eben genannten Rindenzentren untereinander und der einzelnen Punkte inner- 
halb derselben notwendig ist. Sofern diese Verbindungsbahnen in derselben Hirn- 
hemisphäre liegen, nennt man sie „Assoziationsbahnen“. Sie bestehen teils 
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Fig. 85. Horizontalschnitt durch die linke Großhirnhemisphäre in der Höhe des 
Pulvinar thalami optici. (Schematisch nach MoNaKow.) 4 Motorische Bahnen des 
Arms, Ac Acustieusbahn, 4s7z Assoziationsbahn zwischen sensorischem und moto- 
rischem Sprechzentrum, Æ motorische Bahn des Beins, Z Facialisbahn, Æ Hypo- 
glossusbahn, 77% Hinterhorn, © Optieusbahn, S sensible Scheifenbahn. 


aus kurzen Fasern, welche die verschiedenen Punkte derselben Windung, teils aus 
längeren Zügen, welche verschiedene Windungen und Lappen miteinander in Be- 
ziehung bringen. Insbesondere müssen ausgiebige derartige Verbindungen zwischen 
Zentren bestehen, die regelmäßig oder wenigstens sehr häufig zusammen in 
Tätigkeit treten, z. B. zwischen dem sensorischen und motorischen Sprachzentrum, 
zwischen dem sensorischen und motorischen Schreibzentrum, zwischen dem senso- 
rischen Sprach- und sensorischen Schreibzentrum usw. Die Verbindung der moto- 
rischen und sensiblen Rindenzentren untereinander geschieht indessen nicht direkt 
durch bloße Leitungsbahnen, sondern indirekt unter Zwischenschaltung neuer Zell- 
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territorien, sog. „Assoziationszentren“ Wesentlich als solche Assoziations- 
zentren sind alle diejenigen Rindenregionen zu betrachten, welche nicht von den 
eben genannten Rindenzentren eingenommen sind. Von besonderer Wichtigkeit ist 
in dieser Hinsicht das große, zwischen Fühl- (Zentralwindungen), Seh- und Hör- 
sphäre ausgebreitete „parieto-oceipito-temporale“ Rindenfeld, in welchem sowohl 
„redäe htnisspuren“ als zahlreiche Assoziationen (Vorstellungen) aus dem Gebiet 
dieser drei wichtigsten Sinne niedergelegt zu sein scheinen und welches daher haupt- 
sächlich das beherbergt, was man als „positives Wissen“ und „Geist“ bezeichnet 
(ELECHSIG). 

Außerdem sind aber auch noch symmetrisehe Stellen beider Hirnhemisphären 
durch sog. Kommissurenbahnen miteinander verbunden. Die größte derartige 
Konmmissurenbahn wird von der Balkenfaserung, die nächstgrößte von der Com- 
missura anterior des dritten Ventrikels gebildet. 

Im Gegensatz zu den Assoziations- und Kommissurenfasern, welche Ursprung 
und Ende in der Hirnperipherie haben, stehen nun andere Fasern, die radienartig 
nach der Tiefe zu konverrieren, um die Hirnoberfläche mit dort gelegenen Gebilden 
(Stammganglien, Thalamus optieus, Brücke, Medulla oblongata ete.) zu verknüpfen 
oder ins Rückenmark weiter zu verlaufen. Man bezeichnet die (Gesamtheit dieser 
Fasern eben wegen ihrer konvergierenden Verlaufsart als Stabkranz (Corona 
radiata). Ein großer Teil von ihnen senkt sich von verschiedenen Rindenregionen 
her in den Thalamus optieus ein (oberer. unterer, vorderer und hinterer Thalamus- 
stiel). Der Sehhügel stellt offenbar einen für cerebrale Funktionen wichtigen Knoten- 
punkt dar. (Verbindung u. a. wahrscheinlich mit einem Teil der sensiblen [Schleifen -] 
Balın und der motorischen Bahn [roter Kern, MoNXAKowsches Bündel S. S06]). 
Die übrigen Stabkranzfasern gehen zumeist zur Brücke und Medulla oblongata 
resp. weiter in das Rückenmark, und nehmen dabei fast sämtlich (wie es auch schon 
der vordere und hintere Thalamusstiel tat ihren W eg durch die innere Kapsel. 

Dieser für die Gehirnpathologie überaus wichtige Abschnitt weißer Substanz 
ist bekanntlich zwischen Linsenkern einerseits und dem Schwanzkern, sowie den 
Kernen des Sehliügels andererseits gelegen und hat auf Horizontalschnitten die Form 
eines stumpfen Winkels (Fig. 85). Man unterscheidet an ihm einen vorderen und 
hinteren Schenkel und das Knie. Es durchziehen ihn zunächst zwei große Faser- 
züge, die frontale Ponsbahn, die durch den vorderen, und die temporo- 
occipitale Ponsbahn, die durch den hinteren Kapselschenkel geht. Beide ver- 
binden die Gehirnoberfläche mit den Brückenganglien, und zwar jeweils der ent- 
gegengesetzten Seite. Der nun noch freibleibende Rest der inneren Kapsel, nämlich 
das Kapselknie und der größte Teil des hinteren Schenkels, wird von der moto- 
rischen Pyramidenbahn und der sensiblen Bahn eingenommen, erstere von 
den oben besprochenen motorischen Rindenzentren herab —, letztere von der Medulla 
oblongata als Schleife zu den Zentralwindungen hinaufsteigend. Die nähere An- 
ordnung dieser Bahnen ist so, daß am weitesten nach vorn, im Kapselknie, die 
Bahnen des Facialis und Hypoglossus, dann im hinteren Schenkel die des Armes 
und darauf folgend die des Beines gelagert sind. Hinter den motorischen Bahnen 
verlanfen die sensiblen Bahnen (Tast-, Temperatur- und Schmerzsinn) und hinter 
diesen wieder wahrscheinlich Bahnen des Gehörs. Nahe dem hinteren Ende der 
inneren Kapsel sind endlich noch Bahnen des Opticus gelegen, die aus dem 
Sehhügel und dem äußeren Kniehöcker hervorgekommen sind.  Dieselben treten 
von hier aus divergierend in die Rinde des Hinterhauptlappens ein (GRATIOLETsche 
Sehstrahlunge). 

Es erübrigt uns nun noch, den weiteren cerebralen Verlauf der genannten 
Bahnen von der inneren Kapsel weg (bei der motorischen) resp. bis zu dieser hin 
(bei den sensiblen und sensorischen Bahnen) zu verfolgen (s. Fig. 86). 

Den Weg der motorischen Extremitäten- und Rumpfbahnen von der inneren 
Kapsel zum Hirnschenkelfuß, dann durch den unteren Teil der Brücke und Medulla 
oblongata bis zur Pyramidenkreuzung und ihre hier erfolgende fast völlige Kreuzung 
auf die Auge nilber eur ade Seite haben wir schon wiederholt erwähnt (s. Fir. S56 
Bahn 1 u. 2). Auch ihr weiterer Verlauf im gekreuzten Seitenstrane resp. im un- 
a Vorderstrang des Rückenmarks ist uns bekannt (s. S. S05). Dageren 
müssen wir den Weg der motorischen Gehirnnerven noch etwas näher betrachten. 
Diese verlaufen von der inneren Kapsel aus zwar ebenfalls durch Hirnschenkel, 
Brücke und Medulla oblongata, trennen sich jedoch auf diesem Wege sukzessive von 
der wleichseitiren Pyramidenbahn, indem einer nach dem anderen zu seinem Kern 
(Beginn des peripheren motorischen Neurons, Analogon des Vorderhorns des Rücken- 
marks) auf die andere Seite hinüberkreuzt (über die Lage dieser Kerne s. Fis. Si). 
Diese Kreuzung findet für den Oeulomotorins (Fig. S6 Bahn 5 sehon im tirn- 
schenkel, für den Facialis (Fig. 56 Bahn 4), Trigeminus und Abducens im Pons, für 
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Fig. 86. Schema des Verlaufes der wichtigsten Hirnbahnen im Hirnstamm. 1 u. 2 
Motorische spinale Bahnen, 1 im Halsmark, 2 unterhalb des Halsmarks austretend, 
3 Hypoglossusbahn, 4 Faeialisbahn, 5 Oculomotoriusbahn, 6 sensible Bahn, im Seiten- 
strang des Rückenmarks aufsteigend, 7 u. 8 sensible Bahnen im Hinterstrang des 
Rückenmarks aufsteigend (7 im GoLLschen, 8 im BURDACHschen Strang), 9 Bahn 
des hinteren Längsbündels, den Abducenskern mit dem kontralateralen Oculomo- 
toriuskern verbindend, 10 Kleinhirnseitenstrangbahn durch das Corpus restiforme 
zum Kleinhirn, 11 Optieusbalın, 12 Acusticusbahn, 13 Kleinhirnbahn zum roten 
Kern, PX Pyramidenkreuzung, SÆ Schleifenkreuzung. 
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den Hypoglossus (Fig. 86 Bahn 3) dagegen erst in der Medulla oblongata statt. An 
diesen Punkten liegen alsdann die Extremitätenbahnen der entgegengesetzten 
und die bezüglichen Hirnnervenbahnen der gleichen Körperseite resp. deren Kerne 
nahe beieinander, so daß sie durch einen Herd (Blutung, Erweichung, Tumor usw.) 
zugleich zerstört werden können. 

Einige im Hirnstamme gelegene motorische Hirnnervenkerne, von denen 
Muskeln innerviert werden, die regelmäßig konjugiert zusammen arbeiten, sind 
wieder unter sich miteinander verbunden. So sind Abducens- und Oculomotorius- 
kern durch das sog. hintere Längsbündel miteinander verknüpft (Fig. 86 Bahn 9), 
da Rectus externus (Abducens) des einen und Rectus internus (Oculomotorius) des 
anderen Auges beim Seitwärtsblicken stets zusammen in Tätigkeit treten. 

Die sensiblen Rumpf- und Extremitätenbahnen, die im Rückenmark in den 
Hintersträngen und Vorderseitensträngen gelegen waren, sammeln sich in der Medulla 
oblongata zur Schleife (s. Fig. 86). Die Hinterstrangbahnen haben sich vorher in 
die Hinterstrangkerne der Oblongata eingesenkt und ihre Fortsetzung in dort ent- 
springenden zentralen Neuronen gefunden. Diese begeben sich durch die Schleifen- 
kreuzung zur Schleife der gegenüberliegenden Seite, während die Seitenstrangbahnen, 
die, wie wir wissen, schon im Rückenmark eine Kreuzung eingegangen sind (s. S. 806), 
in der Medulla oblongata sich der Schleife derselben Seite zugesellen. Die Schleife 
verläuft in der Oblongata zu beiden Seiten der Mittellinie oberhalb der Pyramiden- 
bahn und in der Brücke und in den Hirnschenkeln in dem oberen Teil dieser Ge- 
bilde, der sog. Haube. Von hier aus begeben sich die Schleifenfasern, zum größten 
Teil wahrscheinlich mit Unterbrechungen im Sehhügel. an die vorher erwähnte Stelle 
im hinteren Teil der inneren Kapsel und ziehen von da zu den Zentralwindungen 
rindenwärts (s. Fig. 86). 
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Fig. 87. Die Lage der Hirnnervenkerne. Die Oblongata und der Pons durchsichtig 
gedacht. Die motorischen Kerne schwarz, die sensiblen Kerne rot (nach EDINGER). 


Einen im Prinzip gleichen Weg nehmen auch die sensiblen Bahnen der Hirn- 
nerven. Sie treten, nachdem sie eine Strecke Weges an der Hirnbasis zurückgelegt 
haben. an verschiedenen Stellen in die Brücke (Trigeminus) oder die Oblongata 
(Acusticus, aus dem eigentlichen Hörnerv, N. cochlearis, und dem Gleichgewichts- 
nerv, N. vestibularis, bestehend, Glossopharyngeus und Vagus) ein, um hier zunächst 
in Kernen (Analoga der Hinterstrangkerne s. Fig. 87) zu enden. Aus diesen tauchen 
dann die zentralen Neurone auf, die sich ebenfalls der Schleife, und zwar zum 
größten Teil unter Kreuzung auf die gegenüberliegende Seite, anschließen. Nur der 
Gehörnerv geht nach seiner Kreuzung nicht zur allgemeinen Schleife, sondern einen 
eigenen Weg, indem er sich als eigene Acustieusschleife zu dem hinteren Vierhügel 
und dem inneren Kniehöcker begibt und dort wohl neue Neurone einschaltet, die 
durch die oben angegebene Stelle der inneren Kapsel zum Schläfenlappen ziehen 
(Fig. 86 Bahn 12). 

Wir haben nunmehr noch den Verlauf der Optieus- und Olfactoriusbahn zu. 
betrachten. Der N. opticus (ganz aus zentralen Neuronen gebildet; die peripheren 
Neurone befinden sich in der Retina) erleidet im Chiasma eine partielle Kreuzung, 
indem die aus den nasalen Retinahälften kommenden Faserzüge sich auf die andere 
Seite begeben. Jeder Tractus opticus und dessen Fortsetzung, die oben erwähnte 
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Sehstrahlnng zum Hinterhauptslappen, enthält also die Fasern aus der temporalen 
Retinahälfte des gleichseitigen und aus der nasalen Retinahälfte des gegenüber- 
liegenden Auges, oder. mit anderen Worten, die Fasern aus den mit ihm gleich- 
seitizen Retinahälften beider Augen (s. Fig. 15). Der Tractus opticus geht nun 
nicht ohne weiteres in die GRATIOLETsche Sehstrahlung (s. Fig. 85) über, er senkt 
sich vielmehr in das Pulvinar des Sehhüeels, in den vorderen Vierhügel und den 
äußeren Kniehöcker ein, wo neue Neurone eingeschaltet werden. Erst diese bilden 
dann die Sehstrahlung (Fig. S9 Bahn 11). 

Was den N. olfactorius anlangt, so splittern sich dessen periphere Neurone 
(Nervuli olfactorii) an den im Bulbus olfactorius entspringenden zentralen Neuronen 
auf. Diese verlaufen im Tractus olfactorius, und zwar ebenfalls mit partieller 
Kreuzung, zur Rinde der oben N. 874 wenannten Windungen. 

Wir haben bisher die Verbindungen der einzelnen Territorien der Hirnrinde 
unter sich (Assoziations- und Kommissurenbahnen), die Verbindung der Hirnrinde 
mit dem Sehhügel (Thalamusstiele), mit der Brücke (frontale und temporo-oceipitale 
Ponsbahn) und mit den XNervenkernen in Hirnschenkel, Brücke, Oblongata und 
Rückenmark (motorische, sensible und sensorische Bahn) besprochen. Es erübrigt 
uns nun noch, die Einschaltung des Kleinhirns in diesen komplizierten nervösen 
Apparat zu betrachten. Dieselbe geschieht auf 3 Wegen. Zunächst sind es die 
mächtigen Processus cerebelli ad pontem (Brückenarme), in denen Fasern aus dem 
Kleinhirn zu denselben Brückenganglien verlaufen, zu denen auch die frontale und 
temporo-oeeipitale Brückenbahn führt. Auf diese Weise ist eine Verbindung des 
Kleinhirns mit der Grobhirnrinde hergestellt. Das Kleinhirn ist zweitens aber auch 
direkt mit der Oblongata (Olive) und dem Iiüekenmark verbunden. Die bezüglichen 
Fasern (Olivenfasern und Kleinhirnseitenstrangbahnen) verlaufen in den Corpora 
restiforinia. Auch gehen vom N. vestibularis (aus den Bogengänren des Felsenbeins, 
Gleichgewichtsorgan) und vom N. trigeninus Fasern direkt ins Kleinhirn ein. End- 
lich ist das Kleinhirn noch dureh starke Faserzüge, die sog. Bindearme, jeweils 
kontralateral mit dem „roten Kern“ unter dem Sehhürel und wohl auch mit letz- 
terem selbst verbunden. Es stehen demnach dem Kleinhirn zur Ausübung seiner 
Funktionen eine ganze Reihe von Bahnen offen. Die Kleinhirnfunktionen bestehen 
nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse hauptsächlich in der Erhaltung des 
Körpergleichgewichtes (statische Koordination, an die Intaktheit des Kleinhirn wurns 
gebunden) und in der Verstärkung der vom Großhirn ausgehenden willkürlichen 
Innervation der Muskeln, sowie des Muskeltonus. 


Die Beziehungen zwischen Lokalisation und Sympto- 
matologie bei Gehirnkrankheiten. 


Unter den Symptomen bei Gehirmkrankheiten unterscheidet man 
solche allremeiner Natur und sog. Herdsymptome. Letztere haben ihre 
Ursache in Läsionen ganz bestimmer Stellen des Gehirns, während 
erstere auch diffus einwirkenden Schädirungen zukommen. 

Zu den Allgemeinsymptomen gehören vor allem Bewußtseins- 


störungen (Koma = völliger Bewnßtseinsverlust ohne die Möglichkeit 
einer Erweckung, Sopor = tiefer Schlafzustand, aus dem aber Erwecken 
möglich ist, Somnolenz = bloße Schläfriskeit, Benommenheit), ferner 


Kopfschmerz, Erbrechen und endlich psychische Störungen 
(GFedächtnisschwäche, Demenz, depressive oder exzitative Veränderung 
des Gemütszustandes, Halluzinationen, Wahnideen u. a.). Einzelne dieser 
Symptome sind bei Gehirnerkrankungen sehr häufig, so Erbrechen und 
Bewußtlosigkeit bei Gehirmerschütrerung, Gehirnblutung u. a., Kopf- 
schmerz und Erbrechen bei allen Prozessen, die zu Drucksteigerung im 
Schädel führen, wie Gehirntumor, Gehirnabszeß, Meningitis usw. Nicht 
selten tritt bei Cerebralerkrankunren, unabhängig von einer an sich 
fieberhaften Krankheit, auch Fieber auf. Ferner kommt es bei Hirn- 


D Nach FLECHSIG werden übrigens nur im Äußeren Kniehöcker neue Neurone 
eingeschaltet, deren Neuriten das Pulvinar des Sehhügels nur durehziehen. 
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prozessen manchmal zu Veränderungen der Harnsekretion, zu Polyurie, 
sowie zum Auftreten von Zucker oder Eiweiß im Harn. 


Unter den Herdsymptomen bei Gehirnerkrankungen unterscheidet 
man solche direkter und solche indirekter Natur. Die letzteren 
kommen nicht der Stelle zu, an welcher der eigentliche Krankheitsherd 
sitzt, sondern werden durch Einwirkung desselben auf benachbarte Teile 
in der Form von Ödem oder von Zirkulationsstörungen erzeugt. Diese 
indirekten Symptome können im weiteren Verlaufe mit der Resorption 
kollateraler Ödeme oder dem Ausgleich zirkulatorischer Störungen zurück- 
sehen. Aber auch Symptome, die der Zerstörung einer Gehirnpartie 
ihre Entstehung verdanken, sind unter Umständen der Rückbildung 
fähig, indem andere Gehirnteile kompensierend für die zerstörte Region 
eintreten. Der hauptsächliche kompensatorische Faktor wird bei ein- 
seitiger Hirnerkrankung zweifellos durch die analogen Gebilde der anderen 
Hirnhemisphäre dargestellt. Wir haben oben schon darauf hingewiesen, 
daß eine ganze Reihe von Muskelgebieten, nämlich alle diejenigen, die 
für gewöhnlich bilateral tätig sind (Stirn-, Bippen-, Kau-, Kehlkopf-, 
Rumpfmuskeln), schon normalerweise in annähernd gleichem Maße, wie 
von der gegenüberliexenden, so auch von der gleichseitigen Hirnhemi- 
sphäre innerviert sind. Dasselbe gilt auch für Muskeln, die regelmäßig 
konjugiert zusammenwirken, wie die Muskeln für Augen- und Kopf- 
bewegungen. Daher kommt es, daß einseitige Zerstörung der bezüg- 
lichen cerebralen Bahnen keinen oder nur einen vorübergehenden Be- 
werungsausfall zur Folge hat. Aber auch für die übrigen Muskelgebiete 
(am wenigsten anscheinen.: für die des Armes) sind offenbar Inner- 
vationswege auch von der gleichseitigen Hirnhemisphäre her vorgesehen, 
die zwar für gewöhnlich nicht beschritten, bei Läsion einer Hemisphäre 
aber allmählich bis zu einem gewissen Grade gangbar gemacht werden. 
Ähnliches gilt, und zwar zum Teil in noch höherem Maße, von den 
sensiblen und sensorischen cerebralen Zentren und Bahnen. 


Symptome hei Erkrankungen der Gehirnrinde. 


Zentralwindungen (inkl. Lobus paracentralis. Fuß der 
ersten und zweiten Stirnwindung und vorderer Teil der 
oberen Parietalwindung). Zerstörungen in diesem Gebiet machen 
motorische Lähmung auf der entgegengesetzten Körper- 
seite. Bei Beschränkung der Läsion auf einzelne Abschnitte der Zentral- 
windungen kommt es, nach Maßgabe der oben angegebenen Lokalisation 
der einzelnen psvchomotorischen Zentren, zu Monoplegien. Es ent- 
steht eine Monoplezia cruralis, brachialis oder facio-lingualıs, 
je nachdem der obere, mittlere oder untere Abschnitt der Zentral- 
windungen zerstört ist (s. Fig. 82). Eventuell kommen natürlich auch 
Kombinationen durch Beteiligung mehrerer benachbarter Bezirke vor. 
Solche Monoplegien sind die gewöhnliche Lähmungsform bei Rinden- 
erkrankung, da eine so ausgedehnte Rindenzerstörung, daß durch die- 
selbe eine totale Hemiplegie (Zunge, Gesicht, Arm, Bein) bewirkt würde, 
nur ausnahmsweise vorkommt. Die Facialislähmung beschränkt sich, 
wie auch bei allen anderen durch einseitige supranukleäre Läsion der 
Facialisbalın bewirkten Lähmungen, auf die untere Ge=ichtshälfte. Die 
Stirn bleibt, da sie von der anderen Hirnhälfte noch genug innerviert 
wird, fast völlig unbeteiligt (s. oben). In den seltenen Fällen, in 
denen eine Zerstörung im Gebiet der Zentralwindungen beider Hirn- 
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hemisphären stattfindet, treten natürlich auch doppelseitige Lähmungen 
(Diplegie) auf. Falls diese das -Gebiet des Facialis und Hypoglossus, 
sowie das wahrscheinlich unter diesen gelegene Gebiet der Kau-, Schluck- 
und Larynxmuskeln betrifft, können ähnliche Erscheinungen wie bei der 
Bulbärparalyse auftreten (Pseudobulbärparalyse), 

Die Lähmungen infolge von Rindenläsionen sind spastischer 
Natur, da mit Ausschaltung der Hirnrinde auch die reflexhemmenden 
Einflüsse auf das Rückenmark zum Wegfall kommen {sekundäre Degene- 
ration der Pyramidenbahn). Es werden die tiefen Reflexe (Sehnen-, 
Periost-, Fascienreflexe) erhöht, und es tritt nach einiger Zeit auch aus- 
gesprochene Muskelsteifigkeit auf. Degenerative Muskelatrophie und 
dementsprechend auch elektrische Entartungsreaktion fehlt, da ja die 
motorischen Ganglienzellen in den Bulbärkernen und den Vorderhörnern 
des Rückenmarkes, welche das trophische Verhalten der Muskulatur be- 
stimmen, erhalten bleiben. a 

Obwohl feststeht, daß in den Zentralwindungen auch psychosensible 
Zentren (Haut- und Muskelsensibilität) liegen. so sind doch bezügliche 
Ausfallserscheinungen bei Herden in dieser Gegend nur wenig ausge- 
sprochen. Die Ursache hierfür liegt darin, daß die sensible Innervation 
jeder Körperhälfte in beiden Hirnhemisphären vertreten ist. Immerhin 
findet sich aber bei genauer Untersuchung häufig eine Abstumpfung 
der Tastempfindung und vor allem eine Verminderung der Fähigkeit, 
die Gesenstände durch Betasten zu erkennen (stereognostischer Sinn). 

Besonders charakteristisch für Läsionen der motorischen Rinden- 
regionen ist das Auftreten von Reizerscheinungen. Sie äußern sich 
in motorischen Krämpfen verschiedener Art, in choreaartigen Bewegungen, 
Zuckungen, tonischen Spasmen usw. Die wichtigste, von der Rinde 
ausgehende Krampfform aber ist die als Rindenepilepsie (JACKSOXN- 
sche Epilepsie) bezeichnete, die im Gegensatz zu sonstigen Krämpfen in 
einzelnen Anfällen auftritt. Dieselben beginnen meist in einem eng 
umschriebenen und zwar immer in dem gleichen Muskelgebiet (z. B. in 
einer Hand, oder vielleicht sogar speziell im Daumen einer Hand u. s. f.) 
und breiten sich in tonisch-klonischer Form dann weiter aus, wobei 
aber doch eine Beschränkung auf nur eine Extremität resp. auf das 
Gesicht statthaben kann. Gerade solche partielle, anfallsweise auf- 
tretende Krämpfe, die ohne Bewußtseinsverlust einherzugehen 
pflegen, haben, zumal wenn sie sich wiederholt einstellen, für die 
Diagnose einer Rindenerkrankung (Tumor, Abszeß, Narbe etc.) große 
Wichtigkeit. Breitet sich der Krampfanfall aber, wie es häufig der 
Fall ist, über das ganze motorische Rindenfeld der einen und dann 
(wohl durch Vermittelung der Kommissurenbahnen) auch das der anderen 
Hemisphäre aus, so gewinnt er mit einem Anfall gewöhnlicher Epilepsie 
die größte Ähnlichkeit, um so mehr, als er dann in der Regel auch 
mit Bewußtlosiskeit einhergeht. Nur der konstante Beginn in einem 
ganz bestimmten Muskelsebiet zeigt dann, wenigstens mit Wahrschein- 
lichkeit, auf seine Entstehung durch eine umschriebene Rindenerkrankung 
hin. Sicherheit. gewinnt man hier aber nicht. Es können vielmehr 
derartige isolierte oder halbseitire mit Bewußtseinsverlust einhergrehende 
Krämpfe, auch wenn sie mit Paresen verbunden sind, ohne nachweisbare 
anatomische Hirnerkrankung bestehen. (Idiopathische Hemiepilepsie, 
wichtig für die Frage eines chirurgischen Eingriffs!) 

Die Reihenfolge, in der nacheinander die verschiedenen Muskelgebiete in den 
Krampf einbezogen werden, deckt sieh bei der Rindenepilepsie in der Regel mit 
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der, in welcher die bezüglichen Zentren in der Rinde angeordnet sind. So kann 
der Krampf im Gesicht beginnen, hierauf auf den Arm und dann auf das Bein der- 
selben Seite übergehen, um schließlich auf der gegenüberliegenden Seite zunächst 
das Bein, dann den Arm und zuletzt das Gesicht zu befallen. Die bilateral wirkenden, 
und daher auch bilateral innervierten Muskeln (Stirn-, Kau-. Rumpfmuskeln ete.) 
pflegen auf beiden Körperserten zugleich in Krampf zu geraten. 

An dem bei Rindenepilepsie primär in Krampf geratenden Muskelgebiet hat 
man einen ziemlich zuverlässigen Anhaltspunkt für die nähere Lokalisation des 
Kraukheftsherdtes. Die Läsion pflegt eben in dem Rindenzentrum jenes Gebietes 
sich zu befinden, das beim Krampf den Anfang macht. Dies ist besonders für einen 
chirurgischen Eingriff zur Entfernung eines Tumors, einer Narbe ete. wichtig. Bei- 
stehende Figur (Fig. 88) erläutert die in einem solchen Falle natürlich genau zu 
erwägenden topographischen Beziehungen zwischen dem Schädel und den Zentral- 
windungen. 

Nach früher von uns wiederholt gemachten Ausführungen schließen sich 
Lähmungs- und Reizerscheinungen keineswegs aus. So spielen sich auch die eben 
genannten Rindenkrämpfe nicht selten in mehr oder weniger gelähmten Körperteilen 
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Fig. 88. Die topographischen Beziehungen der Hirnwindungen zur Schädeloberfläche 

(unter Benützung einer Zeichnung von ECKER). C Zentralfurche, Ca, Cp vordere, 

hintere Zentralwindung, 7, /,, Æ, obere, mittlere, untere Hirnwindung, O,, O,, O, 

obere, mittlere, untere Occipitalwindung, ?s P; obere, untere Parietalwindung, S 
Fossa Sylvii, 7, 7,, 7, erste, zweite, dritte Temporalwindung. 
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ab. Bei rechtsseitigem Krampf (linksseitiger Rindenläsion) kommt manchmal auch 
transitorische Aphasie vor. In anderen Fällen bildet die Rindenepilepsie den Vor- 
läufer einer sich später einstellenden dauernden Lähmung, indem die Läsion, z. B. 
ein Tumor, anfangs die Rinde nur reizt und später erst sie zerstört. 

Dem Krampf geht manchmal eine sensible Aura in Form von Parästhesien in 
dem betreffenden Körperteil voraus, was auf Reizung der in den Zentralwindungen 
gelegenen, psychosensiblen Zentren beruht. Auch ohne daß Krämpfe auftreten, 
sind übrigens bei motorischen Rindenlähmungen sensible Reizerscheinungen, wie 
Parästhesien und Schmerzen, nicht gerade selten. Zu Rindenkrämpfen und Läh- 
mungen kann es übrigens nicht nur durch in, sondern auch durch dicht unter der 
tinde sitzende Veränderungen (Tumoren u. a.) kommen. 


Stirnwindungen. Die klinisch wichtigste Partie ist der hinterste 
Teil (Fuß) der linken unteren Stirnwindung, der bei Rechtshändern das 
sog. motorische Sprachzentrum enthält (Broca 1861) (s. Fig. 82); bei 
Linkshändern liegt dasselbe an analoger Stelle in der rechten Hemi- 
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sphäre. Zerstörung dieser Region macht motorische Aphasie (Un- 
fähigkeit zu sprechen) und meist auch Agraphie (Unfähigkeit zu 
schreiben), manchmal auch Alexie (Unfähigkeit zu lesen). Das Nähere 
hierüber s. u. S. 892. 


Daß der Fuß der oberen Stirnwindung wahrscheinlich Zentren für die Rumpf- 
bewegungen enthält, wurde vorher schon erwähnt (Fig. 82 und 84). Es läßt sich 
hiermit vielleicht die wiederholt ‘gemachte Beobachtung von ataktischen Rumpf- 
schwankungen bei Läsionen des Stirnhirns, besonders bei doppelseitigen, in Ver- 
bindung bringen. Möglicherweise liegen im Stirnhirn ferner noch höhere, mit den 
kortikalen Sinnesgebieten verknüpfte Zentren für die Extremitätenbewegungen, die 
in ähnlichem Verhältnis zu den motorischen Extremitätenfeldern in den Zentral- 
windungen stehen, wie das BRoCAsche Sprachzentrum zu den entsprechenden Feldern 
für den Mund, die Zunge, den Larynx etc. im Operculum (HARTMANN). Im übrigen 
hat man bei Erkrankungen des Stirnhirns, besonders bei doppelseitigen, psychische 
Störungen gefunden, die sich sowohl im Charakter als in der Intelligenzsphäre ab- 
spielen (Apathie, Demenz, „Witzelsucht“ u. a.) und den Veränderungen bei Paralyse 
ähneln können. Zerstörung, besonders doppelseitige, im hinteren basalen Teil der 
unteren Stirnwindung soll Geschmacksstörung machen, im orbitalen Teile führt 
sie zu Anosmie, 


Schläfenwindungen. Die klinisch wichtigste Region ist hier der 
hinterste Teil der oberen Schläfenwindung auf der linken Hemisphäre, 
in welchem sich (bei Rechtshändern: bei Linkshändern die analoge Stelle 
auf der rechten Hemisphäre) das Zentrum für Worterinnerungsbilder 
oder das sog. sensorische Sprachzentrum befindet (s. Fig. 82). Zerstörung 
dieser Partie erzeugt „Worttaubheit“ und in deren Folge „senso- 
rische Aphasie“ (s. u. 8. 892). 

Es kann auch das Gehör auf dem entgegengesetzten Olır überhaupt lieral- 
gesetzt sein, doch erholt sich das Gehör als solches meist wieder, da jeder Acusticus 
mit beiden Hemisphären in Verbindung steht. Erst doppelseitige Zerstörung der 
oberen Schläfenwindung macht völlige „Rindentaubheit“. Als Reizerscheinung 
von Seite der Schläfenwindungen ist gelegentlich bei sekundärer Epilepsie (in einem 


Falle von Tumor im Schläfenlappen) eine akustische Aura (Tonempfindung) beobachtet 
worden. 


Scheitelwindungen. Die untere Scheitelwindung steht zu den 
Augenmuskeln in Beziehung. Nach Zerstörung des hinteren Teiles der- 
selben, des Gyrus angularıs (s. Fig. 81). hat man Ptosis des Auges 
der een Seite und konjugierte Seitwärtsrichtun« 
der Augen nach der Seite des Herdes beobachtet (Deviation con- 
jugée). Letztere Erscheinung ist aber in der Regel nur vorübergehend, 
da bald andere Hirnteile kompensatorisch eingreifen !). Des weiteren 
beherbergt, wie wir wissen, der linke Gyrus angularis das Zentrum für 
Schrifterinnerungsbilder (sensorisches Schreibzentrum, s. Fig 82), oder 
er stellt wenigstens den Durchwangspunkt für Assoziationsbahnen dar, 
die von einem solchen Zentrum im Occipitallappen zu dem sensorischen 
und motorischen Sprachzentrum im Schläfen- und Stirnlappen ziehen. 
Zerstörung des linken Gyrus angularıs führt daher zu Alexie Die 
Sehfähigkeit als solche besteht noch, aber speziell das geschriebene Wort 
wird nicht mehr erkannt (W blindheit). Übrigens kann auch die geistige 
Verwertung des Gesehenen überhaupt leiden. 

Im vorderen Teile der unteren Parietalwindung (Gyrus supramarginalis Fig. 81) 
ist vielleicht das Zentrum des Lagesinnes gelegen. Bei Läsion dieser Rindenstelle hat 


man auffällige Lagesinnstörungen im Arm der gegenüberliegenden Seite wahr- 
genommen. ` 


1) Handelt es sieh nieht um Zerstörung, sondern um Reizung des Gyrus 
angularis, so kommt es folgerichtig zu Déviation conjugée nach der entgegen- 
gesetzten Seite. (Häufig bei halbseitigen epileptischen Krämpfen zu beobachten.) 
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Hinterhauptwindungen. Herde im Occipitallappen, besonders 
solche im Cnneus. nahe der Fissura calcarina, führen zu gekreuzter 
homonymer Hemianopsie (s. Allgem. Teil S. 726). Bei einem Herd 
im linken Hinterhauptslappen fällt das rechte Gesichtsfeld auf beiden Augen 
aus, und umgekehrt. Auch isolierte Hemiachromatopsie, d. i. die 
Unfähigkeit, im gekreuzten Gesichtsfeld Farben zu erkennen, bei im 
übrigen erhaltener Sehfähigkeit, kommt vor. Zerstörungen in beiden 
Hinterhauptslappen können zu doppelseitiger Hemianopsie, d. i. zu völliger 
„Rindenblindheit“ führen. Außerdem ist bei Läsionen in beiden 
Hinterhauptslappen auch „Seelenblindheit“ beobachtet worden, wobei 
zwar noch Gesichtswahrnehmungen als solche möglich sind, diese aber 
nicht mehr geistig verwertet, d. h. nicht mehr zu den optischen und 
sonstiren Erinnerungsbildern in Beziehung gebracht werden können. 
Die Gegenstände werden noch gesehen, aber nicht mehr erkannt. 

Bezieht sich diese Störung bloß auf die Schriftbilder, so entsteht 
der vorher schon erwähnte Zustand optischer Alexie (Wortblindheit). 
Werden Gegenstände richtig erkannt, ohne aber richtig benannt werden 
zu können, so liegt optische Aphasie vor. Auch dieses Symptom 
kommt bei Herden im Hinterhauptslappen, speziell bei solchen in der 
linken Hemisphäre vor. 

Reizerscheinungen im Gebiete der Occipitallappen treten in Form 
von Gesichtsballuzinationen auf. 

Zerstörung im Gebiet des Gyrus uncinatus und Gyrus Hippocampi 
führt zu Geruchsstörung, deutlich jedoch nur bei doppelseitiger Läsion 
(Fig. 83). 


Symptome bei Erkrankungen des Centrum semiovale. 


Das Centrum semiovale enthält, wie oben ausgeführt, sowohl Asso- 
ziations- und Kommissurenbahnen zwischen einzelnen Rindenteilen, als 
auch Projektionsbahnen der Gehirnrinde nach abwärts zur Peripherie. 
Zerstörungen im Centrum semiovale werden daher je nach ihrer Lage 
— häufig bleiben sie ohne erkennbare Symptome — Störungen auf dem 
Gebiete der Assoziation (psychische Störungen, gewisse Formen der 
Aphasie s. u.) oder der Projektion machen. In letzterer Beziehung 
kommen dieselben motorischen, sensiblen und sensorischen Lähmungen 
in Betracht, die wir vorher bei den Rindenläsionen erwähnt haben, nur 
dab in dem Maße, als die Projektionsbahnen nach der Tiefe zu konver- 
gieren. der Umfang der durch einen einzigen Herd gesetzten Lähmungen 
wächst. War der charakteristische Typus der Rindenlähmung die Mono- 
plegie, so wird er nach abwärts gegen die Zentralgvanglien zu 
immer mehr der einer Lähmung einer ganzen Körperseite, 
also einer Hemiplegie. 


Symptome bei Erkrankungen der Capsula interna. 


In der Gegend der Capsula interna drängen sich die motorischen, 
sensiblen und sensorischen Bahnen (Acusticus und Opticus) so nahe 
aneinander (s. Fig. 85). daß ein einziger größerer Herd sie alle zu- 
sammen treffen, also motorische gekreuzte Hemiplegie im Gebiet 
von Zunge, Gesicht, Arm und Bein, ferner gekreuzte Hemianästhe- 
sie in denselben Teilen, und gekreuzte Hemianopsie machen kann. Ist 
die linke Kapsel getroffen, so ist gewöhnlich auch noch Aphasie vor- 
handen. Dieselbe ist jedoch meist nur transitorisch, wahrscheinlich 
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weil die Sprachzentren sich allmählich durch Kommissurenfasern mit den 
erhalten gebliebenen motorischen Bahnen der rechten Hemisphäre in 
Verbindung setzen. 

Allerdings haben Kapselherde nicht immer eine derartige Aus- 
dehnung. In der Regel beschränken sie sich vielmehr auf das Knie 
und den vorderen Teil des hinteren Kapselschenkels, so daß nur moto- 
rische Hemiplegie ohne sensible oder sensorische Ausfallserscheinunwen 
auftritt. Andererseits kommen aber auch mehr rückwärts gelegene Herde 
isoliert vor, welche die Stelle treffen, wo die Sehstrahlung, die Schleifen- 
bahn und die Acusticusbahn einander benachbart sind. Es ist dies der 
sensible Knotenpunkt der „Carrefour sensitif“ CHARCOTS. Derartige 
Herde führen zu Hemianopsie, Hemiacusis und Hemianästhesie 
auf der entgegengesetzten Körperhälfte. Mischt sich einer solchen sen- 
siblen Hemiplegie noch eine partielle motorische Hemiplegie bei, so ist 
es zunächst eine solche des Beines, da dessen Bahnen im hinteren 
Kapselschenkel der sensiblen Bahn am nächsten liegen. Um reine Mono- 
plegien machen zu können, müßten Kapselherde außerordentlich klein 
sein, was theoretisch natürlich möglich ist, tatsächlich aber nur äußerst 
selten vorkommt. Doppelseitige Kapselherde machen selbstverständlich 
auch doppelseitige Hemiplegie, d. h. Paraplegie, die dann auch mit 
Lähmung der bilateral wirkenden Muskeln (Kehlkopf-, Schluck-, Kau- 
muskulatur etc.) einhergeht, während diese Muskeln wegen ihrer gleich- 
mäßigen Vertretung in beiden Hirnhemisphären bei einseitiger Hemiplewie 
nicht erkennbar geschädigt werden (s. oben S. 879). 

Gelegentlich dürften von der inneren Kapsel aus vielleicht auch 
motorische und sensible Reizerscheinungen, wie Krämpfe und Schmerzen 
ausgehen. 


prame bei Erkrankungen von Hirnschenkel, Brücke und 
Medulla oblongata. 


In ihrem Verlauf durch Hirnschenkel, Brücke und Medulla oblon- 
zata sind die motorische und sensible Bahn, deren erstere im Fuße 
und deren letztere in der Haube von Hirnschenkel und Brücke gelagert 
ist, ebenfalls einander nahe benachbart. Sie können daher durch einen 
einzigen Herd leicht zusammen getroffen werden und es entsteht dann 
wieder Hemiplegie und Hemianästhesie auf der gegenüberliegenden 
Körperseite. Kleinere Herde können aber natürlich auch ausschließlich 
zu motorischer oder sensibler Lähmung führen. 

Vom Hirnschenkel an beginnen, wie wir schon hervorgehoben haben, 
die einzelnen motorischen resp. sensiblen Gehirnnerven zu ihrem auf der 
verenüberliegenden Seite gelegenen Kern hinüber zu kreuzen. Dadurch 
kommt es streckenweise zu einer Nebeneinanderlagerung der Extremitäten- 
bahnen der einen und gewisser Hirnnervenbahnen der anderen Körper- 
hälfte. Findet an solchen Punkten eine Herdläsion statt, so müssen 
die oben schon erwähnten alternierenden Hemiplegien entstehen. 
So kann bei Hirnschenkelherden mit dem Herde gleichseitige Oculo- 
motorinslähmung, bei Brückenherden gleichseitige Abducens-, Trigeminus- 
oder Facialislähmung, bei Oblongataherden gleichseitige Hypoglossns- 
lahmunng auftreten, während im übrigen gekreuzte Hemiplegie besteht. 
Es kann z. B. bei einer Zerstörung des linken Hirnschenkels Oculo- 
imotoriuslähmung auf der hnken Körperhälfte, dagegen Zungen-, Gesichts-, 
Arm- und Beinlähmung und eventuell auch noch Anästhesie auf der 
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rechten Körperhälfte vorhanden sein. Daß bei Brückenherden die Oculo- 
ınotoriusbahnen und bei Oblongataherden außerdem auch noch die Ab- 
‚ucens-, Trigeminus- und Facialisbahn intakt bleiben muß, ist nach der 
anatomischen Lagerung der bezüglichen Nervenkerne selbstverständlich. 
(Die betreffenden Nervenbahnen sind an diesen Stellen nicht mehr vor- 
handen, s. Fig. 86.) Findet bei Hiruschenkel-, Brücken- und Oblongata- 
herden eine Zerstörung motorischer Hirnnervenkerne oder der aus ihnen 
austretenden \Vurzelfasern statt, so müssen die zugehörigen Muskelgebiete 
einer degenerativen Atrophie anheimfallen. Alle übrigen Hırnlähmungen 
aber, die auf einer Schädigung nur des zentralen motorischen Neurons 
beruhen, sind nicht schlaffer degenerativer, sondern spastischer Natur, 
gerade so wie Rückenmarkslähmungen, die auf Unterbrechung der Pyra- 
midenseitenstranrbahnen beruhen (s. 3. 809). 

Bei Schädigung des Abducenskernes durch einen Brückenherd 
tritt nicht eine einfache gleichseitige Abducenslähmung, sondern eine 
„konjugierte Blicklähmung“ in Form einer Lähmung des Rectus 
externus des gleichseitigen und des Rectus internus des gegenüberliegen- 
den Auges auf. Es wird hier die oben (S. 877) erwähnte Verbindung 
des Abducenskernes mit dem Oculomotoriuskern zerstört, welche für die 
in Frage stehende assoziierte Blickbewegung notwendig ist (s. Fir. 86, 
Bahn 9, hinteres Längsbündel). Ist die Schädigung dieser offenbar sehr 
empfindlichen Bahn nur eine leichte (z. B. Druck durch einen außerhalb 
der Brücke liegenden Tumor), so kann die Störung sich auf das Auftreten 
von Nystagmus beim Blick nach der Seite der Läsion beschränken. 

Wird der Facialiskern in der Brücke getroffen, so wird nicht, 
wie bei allen Läsionen der zentralen Facialisbahn, nur das untere, son- 
dern auch das Stirn- und Augengebiet des Nerven gelähmt, da 
ja im Kern alle Fasern, die zur betreffenden Gesichtshälfte gehören, 
gleichgültig aus welcher Hemisphäre sie stammen, vereinigt sind. Die 
u gleicht in dieser Beziehung durchaus der peripheren Läh- 
nung (s. S. 772). 

Vom Trigeminus kann in der-Brücke sowohl der motorische als 
der sensible Kin getroffen werden, so daß, neben gekreuzter Hemiplegie 
für Zunge, Arm und Bein, gleichseiuze Kanmuskellähmung und gleich- 
seitige Anästhesie des Gesichtes und der Schleimhäute der Kopfhöhlen 
vorhanden sein kann. 

Herde in der Medulla oblongata pflegen neben dem Hvpoglos- 
suskern auch noch die Kerne des Glossopharyngeus, Vagus und 
Accessorius zu schädigen. Es entstehen dadurch artikulatorische 
Sprachstörungen (Anarthrie), ferner Aphonie, Schling-, At- 
mungs- und Herzstörungen, gerade wie bei der progressiven Bulbär- 
paralvse (S. 835), die ja dieselben Kerne befällt. Die Lähmungserschei- 
nungen werden um so deutlicher, je mehr durch einen Herd die Kerne 
auf beiden Seiten der Oblongata geschädigt wurden. Es ist übrigens 
hervorzuheben, daß auch in der Brücke eine Läsion der beider- 
seitigen sontralen Hypoglossusbahnen keineswegs selten ist 
und ebenfalls zu den Erscheinungen der Anariirie führt. 

In dem Maße, als die motorischen Bahnen beider Körperhälften 
auf ihrem Wege von der inneren Kapsel nach dem Rückenmark hin 
sich einander nähern, wird auch ihre gemeinsame Läsion durch einen 
einzigen Herd häufiger. Bei Brückenherden und erst recht bei Oblon- 
sataherden kommt es daher häufig zu paraplegischen Lähmungen. 
Wie die anatomischen, so nähern sich eben auch die klinischen Er- 
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scheinungen abwärts von der Capsula interna immer mehr denen des 
Rückenmarks. 

Neben Lähmungen kommen auf der Strecke von der Capsula in- 
terna bis zur Medulla oblongata auch Reizerscheinungen vor, zumal 
wenn es sich um Blutungen oder um wachsende Tumoren handelt. 
Namentlich gilt dies für die Brücke, bei deren Erkrankungen man wieder- 
holt Parästhesien und Schmerzen, sowie Krämpfe, insbesondere Trismus 
(Trigeminuskrampf) beobachtet hat. Auch Ataxie, und zwar sowohl loko- 
motorische infolge einer Schädigung von Muskelsinnsbahnen in der Schleife, 
wie auch statische (zerebellare) Ataxie, infolge einer Unterbrechung der 
Verbindungen des Kleinhirns mit der Brücke (Brückenarme), kommt bei 
Brückenerkrankungen vor. 


Symptome bei Erkrankungen des Nucleus caudatus und Nucleus 
lentiformis. 


Zerstörungen in den Kernen des Streifenhügels verlaufen in der 
Regel symptomenlos, insbesondere ohne motorische Lähmungserscheinungen, 
wenn nicht die nahe benachbarte innere Kapsel (eventuell nur indirekr 
durch kollaterales Ödem etc.) mitbetroffen ist. 


Symptome bei Erkrankungen des Thalamus opticus. 


Läsionen des schon oben als wichtiger Knotenpunkt bezeichneten 
Thalamus opticus machen verschiedenartire Erscheinungen. 

Zerstörungen in dessen hinterem Teile, im Pulvinar, führen, be- 
sonders wenn das Corpus geniculatum laterale mitbetroffen ist, zu ge- 
kreuzter Hemianopsie. Es ist dies ohne weiteres verständlich, da 
ja beide Punkte neben den vorderen Vierhügeln die Eintrittsstelle des 
Tractus opticus und die Ausgangsstelle der Sehstrahlung bilden (s. Fig. 85 
und Fig. 86, Bahn 11). 

Ferner hat man, wenn auch nicht regelmäßig, nach Sehhügelläsionen 
Sensibilitätsstörungen, und zwar besonders in Form einer Hemian- 
aesthesia dolorosa, d. h. einer mit Schmerzen verbundenen sensiblen 
Lähmung der gegenüberliegenden Körperseite, gefunden. Aber auch ohne 
Hautanästhesie kommen kontralaterale Schmerzen vor. Diese sensiblen 
Symptome sind verständlich, wenn wir uns erinnern, daß ein Teil der sen- 
siblen Schleifenbahn in den Thalamus eintritt (s. Fig. 86, Bahn 6, 7 u. 8). 

Des weiteren kommen bei Thalamusläsionen gelegentlich Störungen 
gewisser mimischer Ausdrucksbewegungen, nämlich des emotiven 
Lachens und Weinens, vor. Während die Muskeln, die beim Lachen 
und Weinen tätig sind, willkürlich bewegt werden können, bleiben sie 
bei emotiv-reflektorischer Erregung, wie sie beim spontanen Lachen und 
Weinen eintritt (sog. „Psychoreflexe“) auf der dem Tbalamusherd 
gegenüberliegenden Seite unbewegt. Beim Weinen und Lachen zeigt 
sich also eine Facialisparese, die bei willkürlicher Gesichtsbewegung 
nicht vorhanden ist. Umgekehrt können, sofern bei zentraler Facialis- 
lähmung der Sehhügel intakt ist, die mimischen Ausdrucksbewegungen 
des Lachens und Weinens bedeutend weniger als die entsprechenden 
willkürlichen Bewegungen geschädigt sein. 

Endlich scheinen noch gewisse Krampfformen, die sich hie und da 
nach Hemiplegien einstellen, nämlich die posthemiplegische Chorea und 
die posthemiplerische Athetose mit Sehhügelerkrankungen zusammen- 
hängen zu können. 
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Die seltene posthemiplegische Chorea äußert sich in leb- 
haften. meist ausgiebigen, rhythmischen und bei intendierter Bewegung 
gewöhnlich sich noch verstärkenden Krämpfen in einer Extremität oder 
einer ganzen Körperseite. Dieselben stellen sich meist erst Monate nach 
einer Lähmung ein, nachdem diese inzwischen ganz oder teilweise wieder 
zurückgegangen ist. Mitunter tritt auch keine eigentliche Chorea, sondern 
aur ein bei intendierten Bewegungen sich verstärkendes Zittern, ähnlich 
wie bei multipler Sklerose, auf. 

Die posthemiplegische Athetose geht dagegen mit langsamen, 
trären, zu absonderlichen Stellungen führenden Bewegungen, vorzugs- 
weise in den Fingern und Zehen, weniger in sonstigen Muskelgebieten 
einher. Sie schließt sich ebenfalls an zurückrehende Lähmungen an. 


Symptome bei Erkrankungen der Vierhügel. 


Läsionen der Vierhügel können ziemlich mannigfaltire Erscheinungen 
hervorrufen, da diese Gegend nahe Beziehungen zu einer Reihe wich- 
tiger Gebilde, zu dem ÖOculomotorius- und Trochleariskern, zu Fasern 
‚des Tractus opticus und zu Fasern der zentralen Acusticusbahn (Acus- 
ticusschleife zum hinteren Vierhügel und inneren Kniehöcker), ferner zu 
(der sensiblen Schleifenbahn und zu den Bindearmen des Kleinhirns 
(Kleinhirnbahn zum roten Kern) aufweist (s. Fig. 86). Man sieht dem- 
entsprechend bei Vierhügelläsionen Pupillen- und Akkommodations- 
störungen, Augenmuskellähmungen, Ptosis, Sensibilitäts- 
störungen, Ataxie, gelegentlich auch Zittern, das bei Bewegungen 
zunimmt (Läsion der Bindearme des Kleinhirns?), sowie auch Ab- 
schwächung des Gehörs (bei einseitigem Herd hauptsächlich auf 
dem gewenüberliesxenden Ohr). Größere Herde, die nach der Seite anf 
‚die Sehhügel und nach unten auf den Hirnschenkelfuß übergreifen, können 
sich außerdem noch mit Hemianopsie und Hemiplegie komplizieren. 


Symptome bei Erkrankungen des Kleinhirns. 


Läsionen des Kleinhirns, vor allem solche, die von nicht zu großem 
Umfange sind und sich auf eine Hemisphäre beschränken, können svym- 
ptomlos verlaufen. Auch können vorhanden gewesene Kleinhirnerschei- 
nungen im weiteren Verlaufe, offenbar durch kompensatorisches Ein- 
greifen anderer Hirmabschnitte, rückgängig gemacht oder wenigstens 
sehr gemildert werden. 

Das konstanteste und allein, sofern Symptome für eine Brücken- 
‘oder Vierhügelerkrankung fehlen, annähernd charakteristische Symptom 
‘einer KRleinlirnerkrankung ist statische Ataxie, die sich in Tanmeln 
und Schwanken beim Gehen und Stehen, ähnlich dem Verhalten eines 
Betrunkenen, äußert. Im Gegensatz zur spinalen Ataxie sind dabei die 
Bewegungen der Beine im Liegen ohne Koordinationsstörung. Die zere- 
bellare Ataxie scheint hauptsächlich dann aufzutreten, wenn der Wurm 
‚miterkrankt ist. Das zunächst häufige Zerebellarsymptom ist Schwindel, 
der in dem Gefühl besteht, als ob die Gegenstände um den Kranken 
‘oder dieser um sich selbst sich drehte. Endlich ist Hinterhaupts- 
kopfschmerz nicht selten. 

Eine Reihe sonstiger Symptome, die besonders bei rasch wachsenden 
Tumoren des Kleinlirns auftreten können, sind als Fernwirkungen auf- 
zufassen, so Sehstörungen (Kompression des Chiasma durch sekundären 
Hycdvops ventriculi III), Facialisparese und sonstige motorische Paresen, 
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Hörstörung, Schluckbeschwerden (Druck auf Brücke und Medulla oblon- 
gata) u. a. Gelegentlich wird auch Zittern und Nystagmus beob- 
achtet. Läsionen der Brückenarme des Kleinhirns scheinen Zwangs- 
bewegungen (Rotationen um die Längsache usw.) auslösen zu können 
(bei Tieren experimentell sichergestellt). Im übrigen soll (ebenfalls 
nach Tierversuchen) dem Kleinhirn auch eine die willkürliche Muskel- 
aktion und den Muskeltonus verstärkende Funktion zukommen, die bei 
Läsionen desselben dann unter Umständen verloren gehen würde. 


Symptome bei Erkrankung an der Schädelbasis. 


Bei Läsionen der Schädelbasis handelt es sich hauptsächlich um 
Tumoren oder um syphilitische oder entzündliche Prozesse, die vom 
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Fig. 59. Hirnbasis mit den austretenden Nervenwurzeln (nach HENLE). Die Hirn- 
nerven sind in der üblichen Weise numeriert (s. Erklärung zu Fig. 90). VZa =N. 
intermedius. 


Knochen oder den Meningen ausgehen und in erster Linie die an der 
Basis cerebri hinziehenden Hirnnervenwurzeln schädigen. Es kommt 
dabei vorzugsweise zu Lähmungserscheinungen, und zwar je nach der 
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Natur der befallenen Nerven, zu motorischer Parese oder Para- 
lyse, zu Hypästhesie oder Anästhesie oder auch zu Sehstörungen, 
zu Geruchs-, Geschmacks- oder Gehörslähmung. Es können sich 
aber auch Reizerscheinungen, z. B. Zuckungen im Facialis, Hyper- 
ästhesien und Schmerzen im Trigeminusgebiete usw. einstellen. 
Fig. 89 u. 90 orientieren über die in Betracht kommenden anatomischen 
Verhältnisse. 
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Fig. 90. Die Hirnnerven an der Schädelbasis. Rechts ist die Dura entfernt und 
sind die Nerven bis zu ihren Austrittsöffnungen verfolgt (nach HENLE). Z Olfac- 
torius durch die Lamina cribrosa i. d. Nasenhöhle, ZZ Optieus durch Foramen op- 
ticum i. d. Orbita, ZZZ Oculomotorius und Z7 Trochlearis durch die Fiss. orbital. sup. 
i. d. Orbita, 7 Trigeminus [1. Ast durch Fiss. orbital. sup. i. d. Orbita, 2. Ast durch 
For. rotund., 3. Ast durch For. ovale]. V2 Abducens durch Fiss. orbit. sup. i. d. 
Orbita, VZZ Facialis und YV/// Acusticus durch meatus acust. intern., ZX Glosso- 
pharyngeus, Y Vagus, XZ Accessorius alle durch Foramen jugulare, X7/ Hypoglossus 
durch Foramen condyloid. anterius, car Carotis interna, cla, cłp Processus clinoideus 
anterior, posterior, gg Ganglion (rasseri, Æ Hypophysisstiel, ż Ansatz des Tentorium 
cerebelli. 


Zu den am häufigsten befallenen Nerven gehören Opticus, Oculo- 
motorius, Abducens und Facialis. Durch Erkrankung des N. opticus 
vor dem Chiasma kommt es auf dem betreffenden Auge zu Amblyopie 
resp. Amaurose oder auch nur zu Skotomen, die verschieden gestaltet 
sein können. Betrifft dagegen die Läsion den Tractus opticus hinter 
dem Chiasma, so treten Erscheinungen auf beiden Augen auf, und zwar 
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in der Form homonymer Hemianopsie auf der dem befallenen Tractus 
gegenüberliegenden Seite des Gesichtsfeldes. Wird das Chiasma selbst 
im vorderen oder hinteren Winkel betroffen, so entsteht auf beiden 
Augen eine temporale Hemianopsie. Die Erklärung für diese Verhält- 
nisse liegt in der besonderen Art der Opticuskreuzung im Chiasma, die 
wir früher schon besprochen haben. (S. Allgemeiner Teil, S. 726.) 

Bei Läsion des ÖOculomotorius ist in der Resrel Ptosis das erste 
Symptom. Die Facialislähmung betrifft bei basaler Erkrankung. im. 
Gegensatz zur zentralen Lähmung, natürlich alle Äste des Nerven, auch 
die zu den Stirnmuskeln und zum Orbicularis oculi gehenden. 

Außer den Hirnnerven leiden bei Basiserkrankungen manchmal, 
aber relativ selten, auch die Pedunculi cerebri. Dann kann es 
durch Läsion der Pvramidenbahn auch zu Extremitätenlähmungen 
kommen. Ist die Basisaffektion einseitig, so alterniert die Extremitäten- 
lähmung mit etwaigen Hirnnervenlähmungen, da die Hirnnerven ihre 
Kreuzung schon vollzogen haben, während dieselbe den Extremitäten- 
bahnen noch bevorsteht. Wir haben die gleiche Erscheinung einer alter- 
nierenden Hemiplegie oben bei Läsionen des Hirnstammes schon kennen. 
‘gelernt. Bei basaler luetischer Meningitis hat man wiederholt Polyurie 
und Polydipsie auftreten sehen. 


Der aphatische Symptomenkomplex. 


” Unter Sprache im weiteren Sinne des Wortes kann man jedes 
Mittel verstehen, durch welches die Mitteilung von Gedanken ermöglicht 
wird. Die wichtigsten derartigen Mittel sind das gesprochene und das 
geschriebene Wort oder die Sprache im engeren Sinne und die Schrift. 
(Es gibt bekanntlich aber auch Zeichensprachen, ferner eine sprachliche 
Verstindiemg mit Hilfe des Tastsinnes [Blindenschrift] usw.) Für beide 
Verständigungsmittel, Sprache wie Schrift, besitzt das Gehirn eine per- 
zeptive und eine expressive Komponente. 

Die perzeptive Komponente der Sprachverständigung, die im Kinde 
zuerst ausgebildet wird, ist das Wortverständnis. Dasselbe entsteht 
dadurch, daß im sensorischen Sprachzentrum, das im hinteren Teile der 
linken oberen Schläfenwindung gelegen ist (Fig. 82), die Wortklang- 
Erinnerungsbilder abgelagert und dann allmählich mit den Erinnerungs- 
bildern des Gegenstandes auf dem Gebiete der verschiedenen Sinne ver- 
knüpft werden (s. o. S. 870ff.). Ist dies geschehen, so kommt auf ein 
bestimmtes Wort hin der zugehörige Begriff im Gehirn gewissermaßen 
in Mitschwingung. 

Erst in zweiter Linie bildet sich beim Kinde die expressive Sprach- 
komponente, d. h. die Fähigkeit, selbst zu sprechen, aus. Sie 
wird dadurch erworben, daß das Kind durch beständige Versuche an 
der Hand seiner Worterinnerungen, also unter steter Kontrolle 
seines sensorischen Sprachzentrums, allmählich diejenigen Be- 
werungsvorstellunren (kinästhetischen Vorstellungen) sammelt, welche 
nötig sind, um die Sprachmuskeln in einer für die Aussprache der be- 
treffenden Worte dienlichen Weise zu innervieren. Der Sammelpunkt 
dieser kinästhetischen Sprachbilder ist in dem hinteren Teile der unteren 
Stirnwindung gelegen (motorisches Sprachzentrum, Fig. 82). Sie treten 
mit den Wortbegriffen teils direkt, teils auf dem Umwege über das. 
sensorische Sprachzentrum iu Verbindung. 
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Die perzeptive Komponente der Schriftverständigung ist die Fähig- 
keit zu lesen. Das Kind erwirbt dieselbe dadurch, daß es sich die 
aus Buchstaben gebildeten optischen Wortbilder einprägt, die dann 
unter Zuhilfenahme sowohl des motorischen als des sen- 
sorischen Sprachzentrums mit den Wortbegriffen ver- 
bunden werden. Die Beteiligung des motorischen Sprachzentrums 
an diesem Vorgange äußert sich «darin, daß das Kind beim Lesenlernen 
immer spricht, daß es laut liest. Das sensorische Sprachzentrum aber 
ist wieder in seiner Rolle als kontrollierendes Organ des motorischen 
Sprachzentrums beteiligt. 

Das Depot der optischen Wortbilder (sensorisches oder optisches 
Schreibzentrum) befindet sich wahrscheinlich im linken Gyrus angularis 
(Fig. 82) (s. übrigens S. 882). 

Das Schreiben endlich, die expressive Komponente der Schrift- 
verständigung, wird erlernt, indem durch beständige Übung kinästhetische 
Vorstellungen für die speziellen Schreibbewegungen erworben und in 
dem motorischen Rindenzentrum der Hand abgelagert werden (moto- 
risches Schreibzentrum, Fig. 82). 

Dieses motorische Schreibzentrum arbeitet dabei aber wieder unter 
steter Beaufsichtigung des sensorischen Schreibzentrums. Das Kind kon- 
trolliert seine Schriftzüge mit seinen optischen Worterinnerungsbildern, 
es liest beim Schreiben. Wir haben also einen Parallelisınus ım 
Verhalten der akustischen wie der optischen Sprache. Es kontrolliert 
jeweils durch das sensorische das motorische Zentrum. Außerdem steht 
aber noch die ganze optische Sprache in einem Abhängigkeitsverhältnis zur 
akustischen, da ja, wie soeben ausgeführt wurde, das sensorische Schreib- 
zentrum unter Mitwirkung des sensorischen und motorischen Sprach- 
zentrums ausgebildet wurde. 

Man kann dieses Verhältnis so ausdrücken, daß beim Lesen, auf 
Anregung des optischen Zentrums hin, erst das entsprechende akustische 
Wort von den Sprachzentren gebildet werden muß, ehe das gelesene 
Wort zum Verständnis gelangt. Und ebenso muß auch beim Schreiben 
ein solches „inneres“ akustisches Wort auftreten, damit der nötige kin- 
ästhetische Komplex für die Schreibbewegungen in Erregung kommt. Es 
muß sich zum Lesen wie zum Schreiben das Gehirn das betreffende Wort 
gewissermaßen erst leise vorsagen. Daß solche innere Worte tatsächlich 
existieren, davon kann man sich leicht überzeugen, wenn man zwar still, 
aber doch mit der Absicht, Betonung und Modulation in das Gelesene zu legen, 
für sich liest. Man kann dann das Gelesene mit überraschender Deutlich- 
keit in sich laut werden lassen. Dasselbe gilt übrigens auch für Musik. 

Die Abhängigkeit der optischen Sprache von der akustischen Sprache 
ist, wie schon angedeutet wurde, wesentlich durch die Art, wie die 
optische Sprache erlernt wird, bedingt. Bei Menschen, die sehr viel 
lesen und schreiben, können sich die Schriftzentren, und zwar vor allem 
das sensorische, allmählich von den Sprachzentren emanzipieren, so daß 
auch direkt, obne den Umweg über das sensorische und motorische 
Sprachzentrum, mit Verständnis gelesen werden kann. Daß bei selten 
lesenden Leuten dieser Umweg aber immer genommen wird, geht daraus 
hervor, daß sie regelmäßig laut lesen, oder beim Lesen wenigstens die 
Lippen, wie zur Aussprache der Worte, bewegen. 

Entsprechend den zwei Kategorien von Sprachzentren unterscheidet. 
man auch zwei Hauptformen der Aphasie, nämlich eine moto- 
rische (expressive) und eine sensorische (perzeptive) Form. 
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Bei der rein motorischen Aphasie besteht ohne eigentliche 
Sprachmuskellähmung — Zunge und Lippen können völlig genügend be- 
wegt werden — eine gänzliche oder teilweise Unfähigkeit, Worte zu 
bilden. Das Wortverständnis ist dagegen erhalten. Der Kranke reagiert 
auf Fragen korrekt durch zustimmende oder verneinende Gebärden und 
führt erhaltene Aufträge richtig aus. Eine komplette motorische Aphasie 
ist allerdings selten. In den leichtesten Fällen besteht nur eine fehler- 
hafte Aussprache, ein Versetzen der Silben und Buchstaben (Silben- 
stolpern, literale Ataxie), oder es mißglücken zwar schwierige 
und selten angewendete Worte, gewöhnlichere aber werden richtig aus- 
gesprochen. Auch in schweren Fällen besteht fast immer noch ein 
kleiner Wortschatz, der sich vorzugsweise aus häufig gebrauchten Worten 
(solchen, die vielleicht auch in der rechten Hirnhälfte repräsentiert sind ?) 
zusammensetzt. Man trifft aber auch Fälle an, in denen nur ein einzelner 
Satz oder auch nur wenige sinnlose Silben als einsame Sprachinsel stehen 
geblieben sind. Dieser karge Rest kommt dann bei allen Sprechver- 
suchen zum Vorschein (Monophasie). 

Nach den oben gemachten Ausführungen ist es nun verständlich. 
daß mit einer solchen motorischen Aphasie fast immer auch eine mehr 
oder weniger weitgehende Agraphie und Alexie verbunden ist (Aus- 
nahıne) bei sog. subkortikaler motorischer Aphasie (s. unten). Es hat 
eben nicht nur die Bildung des äußeren, sondern auch die des inneren, 
zum Lesen und Schreiben nötigen akustischen Wortes Schaden gelitten. 

Bei der rein sensorischen Aphasie besteht, bei im übrigen 
gut erhaltener Hörfähigkeit (der Kranke hört noch mit der intakten 
rechtshirnigen Hörsphäre), ein teilweises oder in schweren Fällen völ- 
liges Unverständnis für Worte (Worttaubheit). Spontanes Sprechen ist 
dagegen möglich, wenngleich in der Regel nicht ohne Störungen, da ja 
die Kontrolle, welche von seiten des sensorischen Sprachzentrums über 
das motorische ausgeübt wird, nun in Wegfall kommt. Es werden 
Worte verwechselt, ähnlich lautende an Stelle der richtigen gesetzt usw. 
(Paraphasie). Das Lesen und Schreiben hat in der Regel sogar eine 
erhebliche Beeinträchtigung erfahren, indem wieder die Bildung des 
inneren akustischen Wortes gelitten hat (s. oben). 

Wenn in seltenen Fällen eine Kombination von kompletter moto- 
rischer und sensorischer Aphasie vorhanden ist, also die linke untere 
Stirnwindung und die linke obere Schläfenwindung zugleich zerstört sind, 
so besteht „totale Aphasie“. Solche Kranke können, obwohl ihre 
Sprachmuskeln nicht gelähmt und sie nicht taub sind, doch weder Worte 
aussprechen noch solche verstehen. Häufiger kommt es vor, daß bei 
partieller Aphasie sich Mischungen motorisch- und sensorisch-aphatischer 
Erscheinungen finden. 

An den beiden Hauptformen der Aphasie kann man noch eine Reihe feinerer 
Unterscheidungen vornehmen, wozu man sich zweckmäßig eines Schemas bedient, 
das die in Betracht kommenden Zentren mit ihren gegenseitigen Verbindungen ent- 
hält (s. Fig. 91). Man hat unter Zugrundelegung solcher Schemata kortikale 
(Zerstörungen der Zentren a, 2, c, d selbst), subkortikale (Zerstörung der Projek- 
tionsbahnen zu und von den Zentren (au, yc, dB, dö)!) und transkortikale Läsionen 





l) Neuere Erfahrungen weisen darauf hin, daß die Projektionsbahnen zu den 
Sprachmuskelkernen nieht direkt aus dem motorischen Sprachzentrum, sondern aus 
den im Opereulum gelegenen Rindenfeldern für Zunge, Facialis ete. stammen, welche 
ihrerseits erst mit dem motorischen Sprachzentrum verknüpft sind (ROTHMANN). 
Alınlich dürften vielleicht die Acustieusbahnen zunächst in ein Acustieus-Rinden- 
zentrum auslaufen, welches seinerseits wieder mit dem Wortbildzentrum verbunden 
ist. Diesen Verhältnissen wurde in dem Schema keine Rechnung getragen. 
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(Zerstörungen der Bahn ae oder de vom sensorischen und motorischen Sprachzentrum 
zu den Begriffen, : d. s. Störungen assoziativer Art) unterschieden und Schlüsse auf 
die Störungen, die sich aus solchen verschieden lokalisierten Schädigungen des Sprach- 
apparates ergeben müßten; gezogen. Es ergeben sich da interessante Kombinationen. 
So mübte z. B. bei transkortikaler motorischer Aphasie (Unterbrechung zwischen +6) 
das willkürliche Sprechen, das auf der Bahn röß erfolgen würde, aufgehoben sein, 
während das Nachsprechen (Bahn aa5ß) und lantes Lesen (Bahn ycòß) möglich wäre 
usw. Die hier sich ergebenden Möglichkeiten haben zum Teil durch tatsächliche 
Beobachtungen an Kranken eine Bestätigung erfahren. 

Nicht selten sind Fälle. in denen die Zugehörigkeit der (iegenstandsbegriffe 
zu den Wortbildern gewissermaßen „vergessen“ ist, Fälle, die man wohl zu der trans- 
kortikalen sensorischen Aphasie rechnen muß. Der Kranke kennt einen Gegenstand, 
gebraucht ihn richtig, kann ihn aber nicht benennen. Man bezeichnet diese Zu- 
stände als amnestische Aphasie. Daß die motorische Fähigkeit, den Namen. aus- 
zusprechen, als solche nicht ‚abhanden gekommen ist, geht daraus hervor, daß der 
Name auf Vorsprechen häufig sofort und eventuell auch mit Zeichen des Verständ- 
nisses nachgesprochen werden kann. 


Fig. 91. Schema zur Er- e 
klärung der verschiedenen ; 

Formen der Aphasie. a Sen- 
sorisches Sprachzentrum 
(Wortbildzentrum), 5 moto- 
risches (kinästhetisches) 
Sprachzentrum,csensorisches 
Schreibzentrum (Schriftbild- 
zentrum), motorischestkin- 
ästhetisches) Schreibzen- 
trum, e Begriff. (Man darf 
sich unter e allerdings kein 
räumlich umschriebenes Be- 
griffszentrum im Gehirn vor- 
stellen. Die Komponenten 
der Begriffe sind auf die 
ganze Hirnrinde verteilt, s. 
S. $7Off.) Ca,.Cp vordere, 
hintere Zentralwindung, 7, 
E TE ee} Frontal- 
windung, O, O, 0, 1, 2. 
3. Occipitalwindung, Zs, Pi obere, untere Parietalwindung, 7\, Z,, 7, 1., 2., 3. Tempo- 
ralwindung, a Acusticusbahn, 8 Bahn zur Sprachmuskulatur, 7 Opticusbahn, ô Bahn 

zur Schreibmuskulatur. 





Von den angegebenen drei Läsionsarten der Sprachvorgänge greift die sub- 
kortikale am wenigsten in die Hirnmechanik ein. Sie macht auch bei kompletter 
Ausbildung nur entweder wortstumm oder worttaub, während alle übrigen der Sprach- 
verständigung dienenden Fähigkeiten, insbesondere auch Lesen und Schreiben, völlig 
intakt bleiben. Bei den kortikalen und transkortikalen Störungen, bei denen immer 
entweder die Zentren selbst oder ihre Verbindungen zu den Begriffen geschädigt 
sind, finden sich dagegen, sofern sie umfangreicher sind, meist Störungen nicht nur 
in der Sprache oder im Wortverständnis, sondern auch im Lesen und Schreiben. 
Einzelheiten in dieser Hinsicht können aus dem Schema unschwer abgeleitet werden, 
wobei besonders auf folgende Bahnen zu achten ist: willkürliches Sprechen (eöß), 
Nachsprechen (aaöß), laut, aber ohne Verständnis Lesen (yc5ß), mit Verständnis Lesen 
(zcae und ycde, beide Bahnen müssen erhalten sein, wenn korrekt gelesen werden 
soll), willkürliches Schreiben (eddö und eadö, beide Bahnen müssen zu korrektem 
Schreiben erhalten sein), nach Diktat schreiben (aad6), Kopieren ohne Verständnis 
(ycdö). Hervorgehoben muß indessen werden, daß dieses Schema, bei aller Brauch- 
barkeit für Systematisierung tatsächlich zur Beobachtung kommender aphatischer 
Erscheinungen, doch den in Frage stehenden komplizierten Verhältnissen noch keines- 
wegs in allen Punkten gerecht wird, indem sich nicht selten sehr feine und subtile 
aphatische Störungen finden, deren Erklärung im einzelnen nicht gelingt. Auch 
decken sich die Sektionsresultate scheinbar nicht immer mit der nach der Theorie 
zu erwartenden Lokalisation der Störung, wobei allerdings zu bemerken ist, daß 
kleinere umschriebene Herderkrankungen in der Sprachregion des Großhirns, die 
am meisten Beweiskraft haben würden, recht selten sind. Gerade solche isolierte 
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Herde sind aber schon in der Theorie entsprechender Lagerung als Ursache partieller 
Aphasieformen, z. B. ein Herd am Fuße der 3. Stirnwindung, der das motorische 
Sprachzentrum von den aus den Sinnessphären des Großhirns (Begriffszentrum) 
kommenden Assoziationsbahnen abschnitt, als Ursache der oben angeführten trans- 
kortikalen motorischen Aphasie festgestellt worden (ROTHMANN). 


Zirkulationsstäörungen im Gehirn. 


Gehirnanämie. 


Ätiologie. Chronische Gehirnanänie ist eine Teilerscheinung allgemeiner 
Anämie und hat daher auch deren Ursachen (s. Anämie). Dagegen pflegt eine akute 
Hirnanämie entweder durch einen Anfall von Herzschwäche oder, was das Häufigere 
sein dürfte, durch einen Krampf der kleinen Hirnarterien bedingt zu sein. Ein 
solcher Gefälkrampf tritt besonders bei nervösen Menschen nicht selten auf und 
kommt durch reflektorische Reizung der Hirnvasomotoren zustande. Dieselbe erfolgt 
in der Regel auf psychischem Wege (Schreck, Aufregung, Schmerz, bestimmte Ge- 
rüche, schlechte Luft, überfüllte Räume, Anblick von Blut u. a.), aber auch von 
den Bauchorganen her (leerer Magen) oder auf andere Weise. 


Symptome. Das charakteristische Symptom der akuten Hirnanämie ist der 
Ohnmachtsanfall (Synkope). Unter Erblassen des Gesichtes, kleinem, fre- 
quentem Pulse, Übelkeit, eventuell auch Erbrechen wird es den betreffenden Per- 
sonen „schwarz vor den Augen“, worauf Bewußtlosigkeit auftritt. Dieselbe kann 
sich auf wenige Minuten beschränken, aber auch stundenlang andauern. 

Die chronische Hirnanämie führt zur Verminderung der geistigen und 
körperlichen Leistungsfähigkeit. Es besteht rasche Ermüdbarkeit, Neigung zum 
(dähnen, Schläfrigkeit, Kopfschmerz, Flimmern vor den Augen, Öhrensausen u. a. 
Anämischen Kindern fällt das Lernen schwer. 


Die Prognose auch des protrahierteren Ohnmachtsanfalles ist meist eine gute, 
indessen können im Anschluß an die höchsten Grade psychischer Erregung auch 
Todesfälle durch Hirnanämie vorkommen. Die Prognose der chronischen Hirn- 
anämnie richtet sich nach dem Grundleiden. 


Therapie. Im Ohnmachtsanfall muß der Kranke mit tiefliegendem Kopf 
horizontal gelagert werden, um dem Gehirn mehr Blut zuzuführen. Auch Be- 
sprengung des Gesichtes mit kaltem Wasser, Riechenlassen an Aınmoniak, an Essig 
und Ahnliches kann den Anfall abkürzen. Bei bedrohlicher Herzschwäche Kampfer- 
injektion. Gegen chronische Hirnanämie geistige Schonung, Eisen, Arsenik, kräftige 
Ernährung. 


Gehirnhyperämie. 


Ätiologie. Ob es chronische Zustände aktiver Hirnhyperämie gibt, steht 
dahin. Dagegen gehen sog. „Kongestionen gegen den Kopf“, bei denen das Gesicht 
sich auffällig rötet, die Konjunktiven injiziert sind, die Temporalarterien anschwellen, 
die Karotiden klopfend pulsieren, mitunter mit deutlichen Gehirnerscheinungen 
einher, die man auf einen abnormen Andrang von Blut zum Gehirn beziehen muß. 
Solche Kongestionen können psychisch veranlaßt sein (Zorn). Sehr, häufig kommen 
sie ferner in leichterer Form, aber als ein meist doch recht lästiges Übel, bei Frauen 
im Klimakterium vor. In vielen Fällen lassen sich besondere Ursachen nicht auf- 
finden. Allgemeine Neurosen, wie Neurasthenie und Hysterie, wirken disponierend. 


Die Symptome der akuten Blutwallung zum Gehim sind Kopfschmerz, 
Schwindel, manchmal Ubelkeit mit Erbrechen, Flimmern vor den Augen, sowie in 
schweren Fällen Bewußtseinsstörungen, die sich sogar in apoplektiformer Weise bis 
zum Koma steigern können. In einem solchen Anfall kann der Tod erfolgen. In 
der Regel verlaufen indessen die Gehirnkongestionen ohne ernstere Folgen. 


Therapie. Im Anfall: Hochlagerung des Oberkörpers, Fisblase auf den Kopf, 
„ableitende® Hand- und Fubßbäder mit heißem Wasser, das auch mit Senfmehl, 
Essig und Alnlichem versetzt werden kann, eventuell auch Blutegel an die Pro- 
cessus mästoldei oder Aderlaß. Bei vollsaftigen, dicken Personen mit habituellen 
Kongestionen: Entfettung, Ableitung auf den Darm durch Trinkkuren mit Bitter- 
wässern, einfache, mehr vegetabilische Diät, Verbot von Kaffee, Tee, Alkohol. Bei 
Neurasthenikern und Ilysterischen ist entsprechende Allgemeinbehandlung einzuleiten 
(hiydrotherapeutische Kuren ete.). 
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Gehirnblutung (Apoplexia sanguinea, Haemorrhagia cerebri) 
und Gehirnerweichung (Encephalomalacia). 


Ätiologie. Die Gehirnblutung beruht auf einer Zerreißung, die 
Erweichung auf einer embolischen oder thrombotischen Verstopfung von 
Gehirnarterien. Zwei dieser Prozesse, die Ruptur und die Thrombose, 
setzen wohl ausnahmslos eine Erkrankung des betreffenden Gefäßes 
voraus, da an einer normalen Arterie auch bei sehr erhöhtem Blutdruck 
sich keine Zerreißung, und auch bei sehr verlangsamter Zirkulation 
keine Thrombose einstellt. Die wichtigsten hier in Betracht kommenden 
Gefäßerkrankungen sind die Atheromatose und die syphilitische 
Endarteriitis, die beide zu Verdickung, aber auch zu Brüchigkeit 
der Wand, sowie zu Verengerung und Unebenheiten des Arterienrohrs 
führen. Speziell die Haemorrhagia cerebri wird häufig durch „miliare 
Aneurysmen“ vorbereitet, die sich bei atheromatöser Wanderkrankung 
an den kleinen Hirnarterien in großer Zahl ausbilden können. Sie be- 
sitzen nur mehr eine dünne, leicht berstende Wand (Fig. 95). Neben 
Atheromatose und Syphilis müssen auch noch fettige und hyaline 
Degenerationen der Arterienwände, wie sie bei anämischen und 
dyskrasischen Zuständen vorkommen, für eine abnorme Brüchigkeit der 
Wand verantwortlich gemacht werden. 

Für die Embolie eines Hirngefäßes bedarf es einer embolischen 
Quelle. Dieselbe ist in manchen Fällen in einem Thrombus gegeben, 
der sich an einer atheromatösen Ge- 
fäßwand. zumeist wohl an der Aorta, 
niedergeschlagen hat. In der Regel 
aber sind es Herzthromben, seien 
es thrombotische Auflagerungen auf 
den Klappen, seien es wandständige 
Thromben (linkes Herzohr, Spitze des 
linken Ventrikels), die bei Endokarditis 
oder bei Herzschwäche entstanden sind 
und nun losgerissen und ins Gehirn 
geschwemmt werden. 

Zur entfernteren Ätiologie der in 
Rede stehenden Erkrankungen gehören 
alle diejenigen Faktoren, welche die 
Entstehung von Arteriosklerose und 
Atheromatose begünstigen. Es sind 
dies das höhere Alter — die Athero- Fig, 92. Miliare Aneurysmen kleiner 
matose ist bekanntlich eine ausge- Hirnarterien (nach CHArcoT). Bei 
sprochene Alterserkrankung — dann a Riß in die Adventia. 
aber auch Syphilis, Alkoholismus, ge- 
wisse konstitutionelle Erkrankungen, wie Gicht und Diabetes, und end- 
lich wahrscheinlich auch andauernde starke Muskelanstrengungen. Auch 
scheint es eine hereditäre Veranlagung zur Arteriosklerose zu gehen. 

Als Hilfsursachen für die Gehirnblutung kommt auch noch Blut- 
drucksteigerungen eine wesentliche Bedeutung zu. So sieht man 
einen Schlaganfall nicht selten unmittelbar nach einer starken Muskel- 
anstrengung, bei großer seelischer Aufregung, nach einer opulenten 
Mahlzeit, nach übermäßigem Trinken usw. auftreten. Zu dauernder 
Blutdrucksteigerung führt vor allem chronische Nephritis, seltener auch 
allgemeine Arteriosklerose. 
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Aus den angeführten Momenten erklärt es sich, daß alte Leute 
sowie Männer mehr als jüngere Leute und Frauen zu Hirnblutungen 
und thrombotischen Encephalomalacien disponiert sind. Bei jüngeren 
und vor allem bei weiblichen Personen überwiegen dagegen die Em- 
bolien. Personen von gedrungenem Körperbau, mit kurzem. dickem 
Hals und üppigem Ernährungszustand pflegen im Volk als besonders 
disponiert für Gehirnblutungen angesehen zu werden (apoplektischer 
Habitus). Es sind das in der Regel Individuen, die den Trink- und 
Tafelfreuden nicht. abhold sind. 


Pathologische Anatomie. Die Veränderungen nach blutiger Zertrümmerung 
oder nach ischämischer Nekrose und Erweichung der Nervensubstanz wurden schon 
im allgemeinen Teile kurz berührt (S. 734). Es bildet sich je nachdem ein hämorrha- 
gischer oder nicht hämorrhagischer Brei, der aus zerrissenen resp. gequollenen 
und zerfallenden Nervenelementen besteht. Der Detritus wird von Körnchenzellen 
aufgenommen, und es bleibt endlich nach Resorption der erweichten Masse eine 
Cyste oder eine Narbe zurück. Sekundär stellt sich Degeneration in den jeweils 
von ihren trophischen Nervenzellen abgetrennten Fasern ein (s. Allgem. Teil). 

Größere Blutungen erzeugen einen erhöhten Hirndruck. Dann ist bei Er- 
öffnung des Schädels die Dura an der betreffenden Hemisphäre stärker als gewöhn- 
lich gespannt, und die Windungen sind abgeplattet. 
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Arteria cerebri media mit den aus ihr entspringenden Aa. lenticulo-striatae. 


Fig. 93. Schematische Darstellung des Verbreitungsbezirkes der Aa. lenticulo-striatae 
und der kortikalen Äste der A. cerebri media (Zeichnung nach MoNAKOW). Der 
Verlauf der A. cerebri media nach der Insel ist punktiert angegeben. Z Gebiet der 
A. cerebri anterior, // Gebiet der A. cerebri media, /// Gebiet der A. cerebri posterior. 


Blutungen in die linke Hemisphäre sind etwas häufiger als solche in die rechte. 
Die Blutungs- wie Erweichungsherde sitzen meistens in der Gegend 
der Zentralganglien und berühren daher sehr häufig die innere Kapsel. 
Es hängt dies mit der besonderen Art der Gefäßversorgung dieser Gegend zusammen 
(s. Fig. 93). Es verlaufen daselbst die Arteriae lenticulo-striatae, die aus dem 
Anfangsteil der A. cerebri media (A. fossae Sylvii) hervorgehen, besonders häufig 
atheromatös zu entarten scheinen und, weil relativ weit zentralwärts gelegen, einen 
höheren Blutdruck aufweisen als weiter rindenwärts gelegene Aste. Für die Ent- 
stehung tırombotischer oder embolischer Erweichung ist es ferner bedeutungsvoll, daß 
diese Arterien in besonders ausgeprägtem Grade den Charakter sog. Endarterien 
haben, d. h. keine nennenswerten Verbindungen mit Nachbargefüßen besitzen, die 
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einen kollateralen Kreislauf ermöglichen würden. Doch sind Blutungen und Er- 
weichungen auch an anderen Stellen, z. B. im Pons und der Medulla oblongata 
(apoplektiforme Bulbärparalyse; Symptome derselben s. S. 885), sowie in 
der Rinde nieht gerade selten. Die Figuren 94 und 95 orientieren über die Arterien- 
verteilung in letzteren Gegenden. Von den Zentralganglien aus kann ein hämor- 
rhagischer Herd in einen Seitenventrikel, von der Hirnrinde aus unter die Pia 
durehbreehen. 


Symptome und Verlauf. Es soll zunächst das Bild der typischen 
Hemiplegie, wie sie dem Lieblingssitz der in Frage stehenden Pro- 
zesse in der (Gegend der Capsula interna entspricht, etwas näher aus- 
geführt werden. 

Die halbseitige Lähmung betrifft bei Zerstörung des gesamten 
(Juerschnitts der Pyramidenbahn den unteren Faeialis, die Zunge (die- 
selbe weicht beim Hervorstrecken nach der gelähmten Seite zu ab), den 
Arm und das Bein. Am Rumpf ist wegen der bilateralen Innervation 
der Rumpfmuskeln die Lähmung nur wenig bemerklich. Doch kann die 
Schultermuskulatur paretisch sein und der Thorax auf der betroffenen 
Seite bei der Atmung nachschleppen. Die Sensibilität ist an der ge- 
lähmten Seite nur in der Minderzahl der Fälle von Hemiplegie herab- 
gemindert (Beteiligung «der Schleifenbahn s. S. 884). Ebenfalls nicht 


Fig. 94. Arterienverteilung an 
Pons, Medulla oblongata und 
Kleinhirn (Zeichnung nach 
ToLpT). Die linke Kleinhirn- 
hemisphäre ist abgetragen. 7 Art. 
vertebralis, 2 A. basilaris, 3 A. 
cerebri posterior, 4 A. cerebelli 
super., 5 A. cerebelli infer. anter., 
ó A. cerebelli infer. posterior, 7 A. 
cerebri media, 8 A. cerebri anter., 
9 Ast zur Fissura cerebri late- 
ralis (Fossa Sylvii), zo A. carotis 
interna, 7 A. communic. post., 
12 A. chorioid., 713 A. communic. 
anter. 





häufig ist es. daß Hyperästhesien oder Schmerzen in den gelähmten 
Teilen bestehen. Die Sehnen-, Fascien- und Periostreflexe sind auf der 
selähmten Seite erhöht, und zwar mitunter in hohem Grade, so dab 
Fuß- und Patellarklonus ausgelöst werden können. Die Hautreflexe 
(Sohlen-, Cremaster-, Bauchdeckenreflexe etc.) sind dagegen meist ver- 
mindert oder aufgehoben, eine Erscheinung, die in der zerebralen 
(kortikalen) Lage ihrer Retlexbogen ihre Erklärung findet (s. S. 707). 
Statt des normalen Plantarreflexes findet sich häufig der BApBınsKIsche 
(sroßzehenreflex (s. S. 709). 


Im tiefen apoplektischen Koma pflegen die Hautreflexe beiderseits zu fehlen, 
im weniger tiefen aber gewöhnlich nur auf der gelähmten Seite. Es wird dadurch 
auf die Provenienz des Komas aus einer einseitigen Hirnläsion hingewiesen (dia- 
gnostisch nicht unwichtig). 
í 
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In den gelähmten Extremitäten stellen sich später fast immer Kon- 
trakturen ein. Ausschlaggebend für das Auftreten dieser Spätkontrak- 
turen ist der Umstand, daß die bleibende Lähmung der Extremitäten- 
muskulatur sich nicht auf alle Muskeln gleichmäßig erstreckt, sondern in 
gewissen, funktionell zusammengehörigen Partien mehr, in anderen weniger 
ausgesprochen ist. In letzteren, den weniger gelähmten Gegenden, bildet 
sich dann allmählich eine sekundäre Kontraktur aus (s. Allgem. Teil 
S. 706). Die stärker gelähmten Muskeln sind an den Armen die Strecker 
und Auswärtsroller, an den Beinen die Unterschenkelbeuger, die Dorsal- 
reflektoren des Fußes und ebenfalls die Auswärtsroller. Es kommt 


Suleus centralis 





Fissura cerebri lateralis (Sylvii) 


Fig. 95. Verbreitungsbezirk der Arteria cerebri media an der Großhirnrinde (Zeich- 

nung nach MOXNAKOW). F, Z, ÆA, erste, zweite, dritte Dr: Ca vordere, 

Cp hintere Zentralwindung, Zs oberes, Pë unteres Parietalläppchen, 7}, Z}, 7} erste, 
zweite, dritte Temporalwindung, ©, obere, O,, O, seitliche PR windungen. 


dementsprechend im Arm gewöhnlich zu einer Kontrakturstellung mit 
adduziertem, etwas nach innen gerolltem Oberarm, gebeugtem und pro- 
niertem Unterarm, flektierter Hand und Fingern. Das Bein zeigt da- 
gegen mehr Streckkontraktur mit nach abwärts gerichteter Fußspitze 
und leichter Innenrotation. Hierdurch erklärt sich der gewöhnliche 
Gang des Hemiplegikers, der sein Bein gestreckt in leichtem Bogen 
auben herum nach vorwärts führt (Zirkumduktion). 


Manchmal weisen die gelähmten Glieder motorische Reizerscheinungen 
in der Form von Zuckungen, athetotischen Krämpfen und Ähnlichem 
auf, und zwar besonders gern dann, wenn der Herd in oder nahe unter 
der Hirnrinde liegt (S. 880). Daß auch Herde im Sehhügel zu Krämpfen, 
insbesondere zu dem seltenen Bilde der Chorea posthemiplegica führen 
können, wurde oben schon erwähnt (s. S. 887). 

An dem gelähmten Bein ist in der Regel das STRÜMPELLSche 
Tibialisphänomen nachweisbar (s. S. 717). Auch sonstige Mitbewegungen 
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kommen vor, indem bei dem Versuche, die gelähmte Extremität in 
Tätigkeit zu setzen, auch in anderen Muskelgsebieten, gelähmten oder 
nicht gelähmten, Bewegungen auftreten. Auf der gesunden Seite kommt 
es in der Regel in denselben Muskeln zu Mitbewegungen, welche auf 
der gelähmten Seite zu bewegen versucht werden. Wahrscheinlich fließt 
der Willensimpuls, der zu den gelähmten Muskeln nicht mehr gelangen 
kann, durch Kommissurenbahnen auf die analogen Rindenregionen der 
gesunden Hemisphäre alı. 


Die gelähmten Muskeln atrophieren infolge ihrer Untätigkeit ge- 
wöhnlich in mäbigem Grade. Degenerative Atrophie, und also auch 
Entartungsreaktion, fehlt aber immer, da der Zusammenhang der Mus- 
keln mit ihren trophischen Zentren in den Vorderhörnern des Rücken- 
marks resp. den motorischen Kernen im Hinterstamm ja gewahrt ge- 
blieben ist. Nur selten beobachtet man einen auffällig raschen und 
starken Rückgang des Muskelvolumens, der den Eindruck einer beson- 
deren zerebralen trophischen Störung macht. 

Die gelähmten Extremitäten pflegen kühl, eyanotisch und häufig 
etwas Ödematös zu sein. Es mag dies zum Teil auf vasomotorischen 
Störungen beruhen. zum Teil aber auch mit der geringen Bewegung 
der Teile zusammenhängen, die zu venöser Stauung und Lymphstauung 
führt. 

Weniger auffällig als der motorische Defekt, aber nicht weniger 
wichtig ist ein gewisser geistiger Verfall. der sich bei dem Hemi- 
plegiker fast regelinäßig und besonders dann einzustellen pflegt, wenn 
durch eine umfangreichere Zerstörung zahlreiche Assoziationsbahnen zu- 
grunde gegangen sind. Es tritt intellektuelle Schwäche, Vergeßlich- 
keit besonders für die Erlebnisse der jüngsten Zeit. eine gewisse Labi- 
lität der Gemütsstimmung (ungenügend motiviertes Weinen und Lachen) 
u.a. auf. 

Das hier skizzierte Bild kann nun. je nach Sitz und Ausdelinung 
des Herdes, große Variationen aufweisen, Variationen hinsichtlich der 
Ausdehnung der Lähmung (von Monoplegien bei Rindenherden bis zu 
totaler Hemiplegie bei Kapselherden und zur Paraplegie bei größeren 
Brücken- oder Oblongataherden), hinsichtlich ihrer Intensität (von 
leichten Paresen bis zu völliger Lähmung) und hinsichtlich ihrer Kom- 
bination mit anderen Erscheinungen (Aphasie. Hemianopsie, Hemi- 
anästhesie. Krämpfen, alternierender Lähmung verschiedener Hirn- 
nerven) usw. Es ist aber nicht nötig, auf alle diese Dinge hier noch- 
mals im einzelnen einzugehen. Es genügt, wenn wir in dieser Hin- 
sicht auf unsere Ausführungen über die Herdsymptome des Gelirnes 
S. 878 ff. hinweisen. 

Haben wir bisher das Endresultat einer hämorrhagischen oder 
malacischen Zerstörung im Gehirn betrachtet, wie es sich längere Zeit 
nach dem Beginn der Erkrankung darbietet, so müssen wir nun noch 
den klinischen Verlauf vom Eintritt der Blutung resp. der Zirkulations- 
stockung an ins Auge fassen. 

Der Katastrophe können gewisse Prodromalerscheinungen. vor 
allem Kopfschmerz und Schwindel, längere oder kürzere Zeit vorauf- 
gehen. Mitunter hat auch schon der Eintritt von Netzhautblutungen 
auf die drohende Gefahr einer Gehirnblutung hingewiesen, bis dann 
plötzlich, manchmal in der Nacht, der „apoplektische Insult" er- 
folgt. Derselbe wird häufig von Übelkeit und Erbrechen eingeleitet. 
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Bei großer und rasch erfolgender Blutung oder bei Embolisierung eines 
größeren (sefäßes treten starke und jähe Zirkulationsveränderungen im 
ganzen Gehirn ein. Durch eine arterielle Blutung kommt es zu einer 
bedeutenden Steigerung des Binnendruckes im Gehirn und in deren 
Gefolge zu einer Kompression der Kapillargefäße, besonders auch derer 
der Gehirnrinde. Bei der Empbolisierung einer größeren Arterie aber 
kollabiert deren ganzes Kapillargebiet, und andere Bezirke werden kol- 
lateral hyvperämisch. In beiden Fällen erfolgt durch die Zirkulations- 
störung in der Rinde Bewußtlosigkeit.e. Der kranke stürzt unter Um- 
ständen wie von einem „Schlage‘‘ getroffen zusammen. Die Bewußt- 
losigkeit kann kürzere oder längere Zeit (bis zu mehreren Tagen) 
dauern und direkt unter Lähmung der Oblongatazentren für Herz und 
Atmung in den Tod übergehen. 

In dem komatösen Stadium pflegt die Atmung vertieft und durch 
Schleimansammlung in der Trachea röchelnd zu sein (stertoröse Atmung). 
Der Kopf ist, besonders bei Hämorrhagie, meist gerötet, der Puls voll 
und verlangsamt, die Pupillen sind erweitert oder auch verengt. manch- 
mal ungleich und häufig reaktionslos. Der Kopf und die Augen können 
zwangsmäßig nach der Seite der Läsion hin gedreht sein (der Kranke 
„sieht seinen Herd an“). Wir haben diese Erscheinungen als Deviation 
conjugee früher schon (S. 882) besprochen. Manchmal findet unfrei- 
williger Harn- und Kotabgang statt. Nach dem Anfall besteht in der 
Regel Retentio urinae. Im Harn kann Eiweiß und Zucker auftreten. 
Selten finden sich im Insult tonische Starre einer oder beider Körper- 
seiten, ein prognostisch ungünstiges Symptom, oder klonische Krämpfe 
(Rindenreizung”). Solange der Kranke bewußtlos ist, ist es manchmal 
nicht sicher feststellbar, welche Körperseite der Lähmung anheimgefallen 
ist. Doch macht sich die Lähmung in der Regel durch größere Schlaff- 
heit und den Mangel der Hautreflexe (s. oben) auch im Insult bemerk- 
lich. Die Steigerung der tiefen Reflexe in der gelähmten Seite ist im 
Insult selbst noch nicht vorhanden, sondern tritt erst später auf. Die 
Körpertemperatur sinkt im Insult gewöhnlich ab, um dann in den 
nächsten Tagen häufig bis zu fieberhaften Temperaturen zu steigen. 

Ein tödlicher Ausgang im apoplektischen Koma selbst ist nicht 
gerade häufig. In der Regel kehrt das Bewußtsein wieder, allerdings 
manchmal nur, um durch einen Nachschub der Blutung abermals zu 
schwinden. 

Neben (en Fällen plötzlich eintzetendlen Komas gibt es nun auch 
solche, in denen die Bewußtlosigkeit sich langsam, in der Regel unter 
heftigen Kopfschmerzen, hochgradiger psychischer Erregung und manch- 
mal unter Krämpfen entwickelt, und vor allem zahlreiche solche. in 
denen es überhaupt nicht zu völliger Bewußtlosigkeit, sondern nur zu 
Benommenheit, Übelkeit und Erbrechen oder nur zu einem Schwindel- 
anfall kommt. Endlich gibt es auch Fälle, in denen Allgemeinsymptome 
ganz fehlen, so daß ‚lie Kranken ohne Vorboten oder Begleiterschei- 
nungen eine Körperseite der Lähmung anheimfallen sehen. Die letzteren 
Fälle sind solche, in denen entweder nur eine ganz geringe Blutung 
resp. die Embolisierung eines kleinen (sefäßes erfolgt, oder aber, und 
das ist das lläufigere, solche, in denen eine Thrombose vorliegt. Diese 
führt nur zu geringen Druckschwankungen im Gehirn, da sie sich nur 
allmählich bis zu völligem Verschluß des Gefäßes ausbildet und kolla- 
teralen, aushelfenden Zirkulationsvorgängen Zeit zur Entwicklung läßt. 
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Nach Überstehen des Insultes ist der Kranke noch keineswegs 
außer Lebensgefahr. Die kritischsten Tage sind allerdings etwa die 
ersten drei. Aber bis zum 10. oder 12. Tage muß man immer noch 
auf eine lebensgefährliche Verschlimmerung des Zustandes gefaßt sein. 

In der ersten Zeit nach einem apoplektischen Anfall ist nun der 
Umfang der Lähmung immer wesentlich größer. als er sich späterhin, 
im Laufe der nächsten Monate, gestaltet. Dies rührt einerseits daher. 
dab ein Teil der Symptome durch indirekte, auf kollateralem Odem. 
Zirkulationsstörungen usw. beruhende Schädigung bedingt ist und mit 
diesen Veränderungen rückgängig wird. andererseits aber auch daher. 
da die unverletzte Hirnhemisphäre resp. andere Bahnen als die Pyra- 
midenbahn (Moxakowsche Bahn, s. oben S. 806) einen Teil der aus- 
gefallenen Funktionen übernehmen. Dieser Umstand macht sich vor 
allem am Bein bemerklich. das. auch bei vorher totaler Lähmung. durch 
Besserung hauptsächlich «des Ileopsoas (Öberschenkelbeugung) und des 
(Juadriceps (Unterschenkelstreckung) fast immer zu einer Art von Stelze 
umgewandelt wird, mit deren Hilfe ein, wenn auch mühsames und 
schleppendes Gehen wieder zustande kommt. Das typisch Regelmäßige 
dieser Restitution spricht sehr dafür, daß sie durch das vikariierende Ein- 
greifen von der Zerstörung nicht ergriffener Hirnteile, sei es derselben, sei 
es der gegenüberliegenden Seite, erfolgt. In leichten Fällen kann die 
Lähmung sogar ganz wieder zurückgehen. Nur ein gesteigerter Patellar- 
reflex und abgeschwächte Hautreflexe pflegen dann von ihrem früheren 
Bestehen Zeugnis abzulegen (retrospektiv-diagnostisch nieht unwichtig). 

Die dureh Beseitigung kollateraler Veränder ungen und durch kom- 
pensatorische Vorgänge bewirkte Besserung hat durchschnittlich in einem 
halben bis dreiviertel Jahr ihr Maximum erreicht. Was dann von Aus- 
fallserscheinungen noch übrig geblieben ist, stellt fast immer einen 
dauernden Defekt dar. Im ganzen ist die Prognose einer apoplektischen 
Lähmung um so besser, je rascher nach ihrem Eintritt sich eine Besse- 
rung der Motilität bemerken läßt. 


Diagnose. Die Diagnose bietet, falls ein deutlicher Insult vorhanden 
war und eine Hemiplegie resp. Hemiparese mit oder olıne sonstige Herd- 
erscheinungen (Aphasie, Hemianästhesie, Hemianopsie usw.) zurückblieb, 
keine Schwierigkeit. Aber auch da. wo keine Bewußtseinsstörung statt- 
sefunden hat, spricht das plötzliche Auftreten von Erscheinungen 
der genannten Art im allgemeinen für eine Läsion des Gehirns durch 
Blutung oder Erweichung. Indessen ist zu beachten, daß bei multipler 
Sklerose und progressiver Paralyse apoplektiforme Anfälle vorkommen, 
ohne daß solche Veränderungen vorzuliegen brauchen. Die Differen- 
tialdiasnose zwischen einer Blutung und einer Thrombose oder Em- 
bolie als Ursache eines apoplektischen Anfalles ist nicht immer sicher- 
zustellen. Das Vorhandensein einer Herzerkrankung spricht, besonders 
bei jugendlichen Personen, mehr für eine Embolie. Ein verzögerter oder 
sehr geriugfügiger Insult macht eine Thrombose wahrscheinlich. An eine 
Thrombose ist ferner, und zwar besonders wieder bei jungen Leuten, m 
jedem Falle zu denken, wo Syphilis vorausgegangen ist, wo also er- 
krankte Gefäße angenommen werden können, «die zu tlırombotischer Ver- 
stopfung neigen. Eine energische antisyphilitische Behandlung kaun hier 
viel nützen. 


Die Prognose einer Hämorrhagie oder Encephalomalacie haben 
wir bei der Darlegung der verschiedenen Verlaufsarten dieser Erkran- 
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kungen der Hauptsache nach schon angegeben. Im Insult selbst gibt 
das Temperaturverhalten einen gewissen prognostischen Anhalt. Un- 
günstig ist im allgemeinen ein anfänglich starkes Absinken (bis 35 ° C 
und weniger) und späteres hohes Ansteigen der Temperatur (bis 40 ° 
und mehr). 

Eine Apoplexie kann in späterer Zeit sich selbstverständlich auch 
einmal wiederholen, da ja die ursächlichen Veränderungen meist fort- 
bestehen. . 

Therapie. Im Insult ist der Kranke vorsichtig in horizontale 
Lage zu bringen. Falls der Kopf kongestioniert und warm erscheint 
und der Blutdruck hoch ist, ist eine Eisblase aufzulegen. Bei kaltem 
Kopf und blassem Gesicht ist dagegen von der Eisblase abzusehen. 
Ist ein Gefäßverschluß wahrscheinlich und die Herzaktion schlecht, 
so sind Herzreizmittel (Kanıpfer, Äther, Digitalis) zur Anregung des 
Kollateralkreislaufes angezeigt. Dagegen wird man, falls eine Blutung 
anzunehmen ist, sich selbstverständlich scheuen, den Blutdruck noch zu 
erhöhen. 

Früher hat man bei der Annahme einer Hirnblutung regelmäßig 
einen Aderlaß gemacht. Zur Zeit ist man hiervon fast gänzlich zurück- 
gekommen, zumal auch theoretische Bedenken hinsichtlich der Zweck- 
mäßigkeit eines derartigen Fingriffes erhoben werden können. Bei Ge- 
fäßverstopfung ist der Aderlaß ohnehin kontraindiziert, da er die Gerinnung 
in der thrombosierten oder embolisierten Arterie voraussichtlich nur 
begünstigen und den Kollateralkreislauf schwächen würde. 

In der nächsten Zeit nach dem Insult ist eine sorgfältige Kranken- 
pflege das erste therapeutische Erfordernis. Der Kranke muß richtig 
gelagert und zur Verhütung von Dekubitus peinlich rein gehalten 
werden. Auch ist für regelmäßige Stuhlentleerung zu sorgen (Ein- 
läufe |Wasser, Öl [200 cem]], Glyzerin [5—10 cem]], Obstpürees, 
milde Abführmittel [Rieinus. Kalomel, Rhabarber, Pulv. Liquiritiae com- 
posit. ete.]). 

Bei syphilitischem Ursprung einer Hemiplegie ist alsbald von Jod- 
kali (3—4 g pro Tag) und Quecksilber (Einreibung mit 4—6 g Une. 
ein. pro Tag) Gebrauch zu machen. Jodkali wird in kleineren Dosen 
(0,5—1 g pro Tag) übrigens auch bei nicht syphilitischer Apoplexie an- 
gewendet. 

Im übrigen ist symptomatisch vorzugehen. Die zurückbleibenden 
Lähmungen sucht man im allgemeinen mit denselben Hilfsmitteln, mit 
denen man auch Rückenmarkslähmungen und peripheren Lähmungen 
begegnet, zu bessern (periphere Faradisation und (salvanisation. Mas- 
sage, Heilgymnastik, Bäder usw. s. Allgem. Teil, S. 740 ff). Man be- 
ginnt mit einer solehen Behandlung aber erst einige Wochen nach dem 
Insult. um im Anfang jede Reizung des Gehirns, die schädlich wirken 
könnte, zu vermeiden. Ähnlich wie man bei Rückenmarkserkrankungen 
von einer direkten Rückenmarksgalvanisation Gebrauch macht, so hat 
man bei Hirnerkrankungen auch eine direkte Hirngalvanisation ver- 
sucht. Man mnß dabei jedoch sehr vorsichtig vorgehen und jedenfalls 
exakte Apparate zur Abstufung der Elektrizität verwenden. Auch 
(salvanisation des Halssympathieus (eine Elektrode seitlich am Nacken. 
die andere am gegenüberliegenden Kieferwinkel) wird angewendet. Im 
allremeinen empfiehlt sich am meisten die periphere Elektrisation. 
speziell die Faradisation, wobei diejenigen Muskeln besonders zu be- 
rücksichtigen sind. in denen die Parese am ausgesprochensten ist (s. 
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oben S. 898). Meist recht befriedigende Erfolge kann man hinsichtlich 
der Hintanhaltung sekundärer Kontrakturen auch durch eine konsequente 
Massage erzielen. 

Für einen Kranken, der einmal eine Hirnhämorrhagie hatte, ist 
es sehr wichtig. alle Extravaganzen im Essen und Trinken, sowie große 
körperliche Anstrengungen und starke psychische Erregungen zu meiden, 
um einer erneuten Attacke vorzubeugen. 


Die Geschwülste des Gehirnes 


inkl. der intrakraniellen extrazerebralen (von den Gehirn- 
häuten, den (rehirnnerven und der Innenfläche des Schädels 
ausgehenden) Tumoren. 


Ätiologie. Über die Entstehung von Gehirngeschwülsten wissen 
wir, wenn wir von den tuberkulösen und syphilitischen Tumoren (Soli- 
tärtuberkel, Gummata), sowie von Cystieerken und Echinokokken ab- 
sehen, nicht viel mehr, als daß sie sich gelegentlich nach einem Trauma 
entwickeln können. Es gilt dies besonders für die Gliome und Sar- 
kome. Im ganzen sind Gehirntumoren bedeutend häufiger als solche 
des Rückenmarkes. Männer scheinen mehr disponiert zu sein als 
Frauen (Traumen”). Die Häufigkeit der einzelnen (Gieschwülste ist 
nach den verschiedenen Lebensaltern verschieden. Die dominierende 
(ieschwulst des Kindesalters ist der Solitärtuberkel. Das Gliom be- 
vorzugt mehr das jugendliche, das Sarkom dagegen das mittlere und 
höhere Lebensalter. 


Pathologische Anatomie. Betrachtet man das Gehirn, die Hirnhäute und 
den Schädel zusammen, so finden sich hier alle Geschwulstformen, die überhaupt 
vorkommen. Gummata und Solitärtuberkel wurden schon genannt. Sie bilden 
einander meist sehr ähnliche, graurötliche, rundliche, oft auch verkäste und dann 
gelbliche Knoten. Indessen neigen die syphilitischen Granulome weit mehr zu binde- 
gewebiger Umwandlung als tuberkulöse. Lieblingsstellen für Solitärtuberkel sind 
Kleinhirn, Brücke und Hirnrinde. Gewöhnlich werden sie kirschengroß, mitunter 
aber auch erheblich größer. In ihrem Innern lassen sich meist Tuberkelbazillen 
nachweisen. Gummata werden selten größer als eine Walnuß und finden sich am 
häufigsten in den Meningen und in der Hirnrinde. Von den übrigen Gehirntumoren 
sind die häufigsten und wichtigsten die Gliome und Sarkome. Die Gliome, wahr- 
scheinlich von der grauen Substanz ausgehend, haben eine graurötliche Farbe. Ver- 
möge ihres Gefäßreichtums kommt es nicht selten zu Blutungen in dieselben. Sie 
können die Größe einer Faust erreichen, infiltrieren das Gewebe mehr, als sie es 
verdrängen, und sitzen meist in den Hirnhemisphären und im Kleinhirn. Die Sar- 
kome entwickeln sich vorzugsweise von den Meningen, insbesondere von der Dura 
und vom Schädel, und zwar speziell von der Schädelbasis aus. Alle möglichen 
histologischen Nüancierungen, die auch sonst von Sarkomen bekannt sind, kommen 
unter ihnen vor. Weit seltener als das Sarkom ist das Karzinom und dann meist 
noch sekundär von Mammakarzinomen ausgehend. Nicht ganz selten gehen Osteome 
von den Sehädelknochen aus. Zu den seltenen Gehirntumoren zählen Fibrome, 
Lipome, Psammome (endotheliale Geschwülste mit Kalkeinlagerung meist in der 
Dura oder im Corpus pineale), Adenome der Hypophysis, Dermoideysten, 
Cystieerken und Echinococeusblasen. Gelegentlich entwickeln sich Neu- 
rome oder Fibrome und Fibrosarkome von Gehirnnerven an der Schädelbasis insbe- 
‚sondere vom Acusticus (VIRCHOW) aus. Im weiteren Sinne sind zu den Hirntumoren 
‚auch Aneurysmen der Hirnarterien zu rechnen. Sie bilden sich meist im Ge- 
biet der Arteria basilaris, sind aber im ganzen sehr selten. 

Die rasch wachsenden Tumoren, vor allem die Sarkome und Karzinome, 
führen in ihrer Umgebung zu Entzündungs- und Erweichungsprozessen. Im übrigen 
ist aber die wichtigste Folge aller Hirntumoren eine allgemeine Drueksteizerung 
im Schädel, die sich auch anatomisch durch Abplattung der Hirnwindungen, sowie 
straffe Spannung der Dura bemerkbar macht. Tumoren der hinteren Schädelgrube, 
insbesondere solche des Kleinlirns und der Vierhügelgegend, führen zu Kompression 
‚der Vena cerebri magna (Galeni) und damit zu Stauungslydrops in die Ventrikel 
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(Hydrocephalus internus). Tumoren, die dem Schädeldach nahe liegen, können 
Usur oder gar Perforation desselben herorrufen: 


Symptome und Verlauf. Man muß zwischen allgemeinen und 
Herdsymptomen der Tumoren unterscheiden. Die Herdsymptome 
bieten nichts für Tumoren Charakteristisches dar, da sie ausschließlich 
von dem jeweiligen Sitz der (reschwulst abhängig sind und auch durch 
andere Herderkrankungen bewirkt werden könnten. Indessen kann 
doch in einer langsamen, stetig progressiven Entwicklung solcher Herd- 
erscheinungen ein Hinweis auf einen langsam wachsenden Tumor ge- 
legen sein. In bezug auf Details über «die möglichen Herderscheinungen 
sind die Ausführungen auf S. S7Sff. nachzusehen. Hier sei nur kurz 
darauf hingewiesen, daß von Ausfallserscheinungen Monoplegie. Hemi- 
plegie, sowie Lähmungen einzelner Nerven durch Schädigung der Kerne 
im Hirnstamm oder der basalen Nervenwurzeln, ferner Aphasie, Hemi- 
anästhesie, Hemianopsie, statische (zerebellare) und lokomotorische 
Ataxie, und von Reizerscheinungen Krämpfe, insbesondere Rinden- 
epilepsie, Tremor, Nystagmus (kann auch als Symptom von Parese auf- 
gefaßt werden). Athetose, Parästhesien und Schmerzen sich finden können.. 

Weit bestimmtere Hinweise auf einen Hirntumor gewähren die 
Allgemeinsymptome, die in erster Linie auf der Drucksteigerung 
im Schädel beruhen. Das konstanteste dieser Symptome ist Kopf- 
schmerz, der oft anhaltend, manchmal sehr heftig ist, aber auch in 
der Intensität wechseln kann. Er ist entweder diffus oder wird in um- 
schriebene Regionen, in die Stirn, den Hinterkopf (relativ häufig bei 
Kleinhirntumoren) oder in andere Gegenden verlegt. Ein andauernd 
an eine bestimmte Stelle lokalisierter Schmerz läßt auf einen dieser 
Stelle benachbarten Sitz des Tumors schließen. In der Regel ist dann 
auch Beklopfung des Schädels in dieser Gegend schmerzhaft diagno- 
stisch nicht unwichtig). Wenn man im Gegensatz zu den meisten Fällen 
von Hirngeschwülsten, in denen der Kopfschmerz weitaus im Vorder- 
grunde der Beschwerden steht, hie und da einmal auch solche beob- 
achtet, in denen er geringer ist oder zeitweise ganz fehlt, so wird dies. 
vermutlich durch besonders günstige Bedingungen für ein Ausweichen 
der Cerebrospinalflüssigkeit oder dadurch bewirkt. daB dieselbe in dem 
Maße, als der Tumor wächst. resorbiert wird, resp. weniger zur Aus- 
scheidung gelangt. Wie hoch der Druck. den ein Tumor auf das Gehirn 
ausübt, wuchsel kann, wird drastisch durch einzelne Fälle illustriert, 
in «denen sich die Cerebrospinaltlüssigkeit durch das Siebbein in die- 
Nase oder durch das Felsenbein in den äußeren Gehörgang einen Weg 
bahnte. 

Das nächst dem Kopfschmerz wichtigste und häufigste Symptom 
eines Hirntumors ist eine fast immer doppelseitig vorhandene Neu- 
ritis optica, die meist unter dem Bilde der Stanungspapille auf- 
titt. Sie verdankt ihre Entstehung in erster Linie ebenfalls dem er- 
höhten Ilirndruck, doch kann aueh eine entzündliche Reizung des 
Optieus an ihr beteiligt sein. Stauungspapille mit andauerndem Kopf- 
schmerz zusammen legen «lie Diagnose auf einen Hirntumor schon 
sehr nahe. Immerhin ist aber die Stauungspapille keine conditio sine 
qua non für einen Hirntumor, indem sie z. B. bei Syphilomen nicht 
selten fehlt. 

Weitere allgemeine, aber weniger konstante und signifikante Zere- 
bralsymptome bei Hirntumoren sind Erbrechen, Schwindel (be- 
sonders bei Tumoren des Kleinhirnes und der Brückenschenkel) und 
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epileptische Krämpfe. Letztere brauchen nicht den Charakter der 
Jacksoxschen Rindenepilepsie zu haben. sondern können, wie es bei 
der gewöhnlichen Epilepsie der Fall ist. ohne Bevorzugung eines be- 
stimmten Muskelgebietes sich abspielen. Mitunter ist eine jahrelang 
bestehende Epilepsie als Vorläufer später auftretender deutlicher Tumor- 
erscheinungen beobachtet worden. Epileptische Krämpfe in Form der 
Rindenepilepsie haben die Bedeutung eines Herdsymptoms. das auf 
einen Sitz des Tumors in oder nahe unter den motorischen Rindenbe- 
zirken. den Zentralwindungen. hinweist (s. oben S. 880). 

Hirntumoren ziehen sich unter stetiger Progredienz der Erschei- 
nungen meist über 1—4 Jahre hin und enden in der Regel tödlich. 
Fine Ausnahme bilden nur die Syphilome, welche bei Jod- und Queck- 
silberbehandlung einer Rückbildung fähig sind. Wenn hie und da auch 
andere Tumoren spontan zum Stillstand oder zur Rückbildung kommen. 
so betrifft dies nur seltene Fälle an sich schon seltener Geschwülste. 
wie Aneurysmen, Cystieerken. Echinokokken und Osteome. Bei manchen 
Hirntumoren kommt, falls sie einen indifferenten Sitz, z. B. im Stirn- 
lappen oder in der Kleinhirnhemisphäre, haben, eine Latenz für längere 
Zeit, vielleicht einmal auch für immer, vor. Es gehören hierher Solitär- 
tuberkel, Cysticerken, Psammome, Lipome u. a. 

Unaufhaltsam pflegen Gliome, Sarkome und Karzinome zu wachsen, 
letztere oft sehr rasch. Bei Gliomen kann es zu plötzlichen, durch 
Blutungen in die Geschwulst an eine Apoplexie erinnernden Verschlimme- 
rungen kommen. Bei Resorption des Blutes mildern sich dann die Er- 
scheinungen wieder. Vorübergehende Schwankungen in der Intensität 
ler Erscheinungen können übrigens, Hand in Hand mit Schwankungen 
des (rehirndruckes. bei allen Hirntumoren vorkommen. Im ganzen ver- 
laufen Tumoren fieberlos.. Doch sind gelegentliche Temperatursteige- 
rungen nicht ausgeschlossen. 

Auf dem Höhestadium der Krankheit pflegen in der Regel die 
geistigen Funktionen und das Bewußtsein der Kranken stark zu leiden. 
Es treten somnolente und soporöse Zustände auf, und schließlich er- 
folgt das Ende im Koma. Auch rasche apoplektiforme Todesfälle 
kommen vor. 


Diagnose. Jeder andauernde heftige Kopfschmerz sollte den Ver- 
dacht auf Hirntumor rege machen. Es sind dann zunächst alle anderen 
‚Zustände, die mit Kopfschmerzen einhergehen können (s. Cephalalgie 
S. 764) sorgfältig auszuschließen. Insbesondere ist eine Verwechselung 
mit Urämie naheliegend, die ebenfalls zu Kopfschmerz, Erbrechen und 
Neuritis optica führen kann (Urinuntersuchung!). Fast beweisend für 
Hirntumor ist, sofern Nephritis, Hirnabszeß und Meningitis ausgeschlossen 
werden können, die Kombination von chronischem Kopfschmerz mit 
Staunnespapille. Treten dann in langsamer Zunahme noch Herderschei- 
nungen auf, so wird die Diagnose fast sicher. 

Lokalisatorisch am zuverlässigsten ist gewöhnlich die Diagnose von 
Hirntumoren in der Gegend der Zentralwindungen. Sie pflegen sich, bei 
alleemeinen Tumorsymptomen, durch Monoplegien und Rindenepilepsie 
anzuzeigen. Ausgesprochene statische Ataxie spricht für Tumor im Klein- 
hirn resp. in dessen Nähe, ebenso Nackenstarre. 

Fin ziemlich charakteristisches Bild können gelegentlich extrazerebrale Tumoren 
im „Kleinhirnbrückenwinkel“ (nicht selten vom Acustieus ausgehend) darbieten, das 


sich neben den allgemeinen Tumorerscheinungen und frühzeitiger Stanunespapille 
‚aus einseitiger zentraler Gehörstörung ev. mit gleichseitiger Facialisparese verbunden, 
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aus Nystagmus beim Bliek auf dieselbe Seite, Ataxie des gleichzeitigen Armes und 
cerebellarer Ataxie zusammensetzt. Diese Tumoren bieten gelegentlich relativ günstige 
Chancen für operative Entfernung. (Eigene Beobachtung.) 

Für die Auffindung von Tumoren kann die NEISSERsche Schädel- 
punktion .unter Umständen wertvoll sein (S. 739). 

Für die vermutungsweise Diagnose einer bestimmten Geschwulstart 
kommt das Lebensalter des Kranken (Kinder Tuberkulome, jugendliche 
Individuen Gliome, alte Personen Sarkome), die Lokalisation (Basis- 
tumoren sind meist Sarkome, Rindentumoren häufig Syphilome, Klein- 
hirntumoren Solitärtuberkel und Gliome) und der Nachweis früherer oder 
noch jetzt bestehender Erkrankungen am übrigen Körper in Betracht, 
die möglicherweise mit der Hirnerkrankung gleichartig sein können 
(Tuberkulose, Syphilis, Karzinom, Cysticerken). 


Die im ganzen, soweit nicht Syphilis im Spiele oder Operation 
möglich ist, sehr ungünstige Prognose ist im vorstehenden bereits ge- 
schildert worden. 


Therapie. Dieselbe hat in erster Linie die Möglichkeit, daß ein 
syphilitischer Tumor vorliegt, durch Verabreichung großer Dosen von 
Jodkali Rechnung zu tragen (3—6 g täglich, eventuell noch mehr). 
Wo Jod nicht hilft, ist manchmal doch noch eine energische Queck- 
silberkur (4—6 g graue Salbe pro Tag) wirksam. Sehr große Dosen 
Jodkali (bis 10 und 12 g pro Tag) sollen angeblich auch bei Sarkomen 
und Gliomen des Gehirnes vorübergehend Nutzen gebracht haben. 

Trotz bisher nur erst vereinzelter Erfolge ist, bei der Trostlosig- 
keit der Erkrankung, in jedem Falle auch die Möglichkeit eines ope- 
rativen Eingriffes zu erwägen. Für einen solchen ist natürlich eine 
genaue Lokalisationsdiagnose eine unerläßliche Voraussetzung. Eine 
solche ist freilich nicht allzu häufig zu machen. Und wenn auch eine 
richtige Lokaldiagnose gestellt ist, so erweist sich doch nach Eröffnung 
des Schädels der Tumor oft genug noch als nicht herausschälbar (diffuse 
Gliome) oder der Kranke erliegt der Schwere des Eingriffes. Nur ein 
Notbehelf ist es, wenn man den abnormen Hirndruck durch Entleerung 
eines Teiles der Cerebrospinalflüssigkeit zu vermindern sucht. Es kann 
dies durch die QuincKEsche Lumbalpunktion erreicht werden (s. oben 
S. 740), die allerdings vorsichtig gehandhabt werden muß, da bei starkem 
plötzlichen Drucknachlaß auch schon Todesfälle beobachtet wurden. 
Ein heroisches Vorgehen ist die Trepanation des Schädels und dauernde 
Drainage des Subarachnoidcalraumes, ein Eingriff, der hie und da zur 
Erleichterung der Kranken schon vorgenommen wurde. In solchen 
verzweifelten und hoffnungslosen Fällen wird man wohl lieber ausgiebigen 
Gebrauch von Morphiuminjekionen machen. 

Neben Narcotieis (Bromkali, Phenacetin, Antipyrin, Pyramidon, 
Chloral, Morphium u. a.) sind die Anwendung der Eisblase, die Sorge 
für regelmäßige Stuhlentleerung, die Vermeidung aller Reizmittel, die 
den Blutdruck im Schädel steigern könnten (Alkohol, Kaffee, Tee), so- 
wie möglichste geistige und körperliche Ruhe geeignet, die Beschwerden 
des Kranken wenigstens zu lindern. 


Akute und chronische Encephalitis 
(Entzündung des Gehirnes). 


Ebenso wie im Rückenmark, so kommen auch im Gehirn akute 
und chronische entzündliche Prozesse vor, und ebenso wie jene teils 
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diffus auftreten (Querschnittsmyelitis), teils aber auch nur auf die graue 
Substanz sich beschränken (Poliomyelitis anterior), so gibt es auch im 
Gehirn Entzündungen, die keinen Unterschied zwischen grauer und 
weißer Substanz machen (Encephalitis schlechtweg) und solche, welche 
die graue Substanz deutlich bevorzugen (Polioencephalitis). Die Ent- 
zündungen des (Gehirnes verlaufen in der Regel ohne Eiterung. Unter 
Umständen kommt es aber auch zu eiteriger Entzündung, zum Hirn- 
abszeß. 

Atiologie. Die Hauptbedeutung haben Infektionskrank- 
heiten, nach deren jeder fast schon Gehirnerkrankungen beoachtet 
wurden, die man als Encephalitis ansprechen mußte (Influenza, Variola, 
Scharlach, Masern, Diphtherie, Typhus und andere mehr). In einer 
Reihe von Fällen, die mit Fieber unter dem Bilde einer Infektion ver- 
laufen, ohne daß sonst eine Lokalisation am Körper nachweisbar wäre, 
hat man, ebenso wie man es bei der Poliomyelitis anterior für das 
Rückenmark tut, eine primäre infektiöse Erkrankung auch für das 
Gehirn angenommen. Ob es in allen diesen Fällen gerade Mikroorga- 
nismen sind, welche die Entzündung verursachen, steht dahin. Mög- 
licherweise handelt es sich in manchen Fällen nur um Bakterientoxine. 
Beim Hirnabszeß findet allerdings sicher eine Einwanderung von Eiter- 
erregern statt. Auch Influenzabazillen hat man in encephalitischen 
Herden schon gefunden. Für gewisse Fälle von Encephalitis spielt 
der Alkoholismus ätiologisch eine Rolle. Auch Traumen können 
wenigstens begünstigend wirken. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Vorgänge sind bei encephalitischen 
Herden im ganzen dieselben, wie wir sie bei myelitischen kennen gelernt haben 
(s. diese). Intensivere Entzündung pflegt zu Erweichung zu führen. Nach Resorption 
der zerfallenen Nervensubstanz bildet sich entweder eine geschlossene Narbe oder 
eine Cyste. An der Hirnoberfläche kommt es speziell bei Encephalitis im Kindes- 
alter durch Einziehung auch zu lochartigen Defekten (Porencephalie, zo0o0s = 
Öffnung). Gehen bei einer Encephalitis nur die nervösen Elemente zugrunde, 
während die Glia erhalten bleibt, so pflegt es zu sekundärer Wucherung dieser, 
zu Sklerose zu kommen (s. N. 734). Leichteste Grade der Entzündung, in denen 
die Veränderungen an den nervösen Elementen wahrscheinlich nur bis zu ödematöser 
Quellung führen, können ganz rückgängig werden, so daß auch die Funktion sich 
wieder herstellt. In allen anderen Fällen muß, sofern die Encephalitis nicht einen 
„stummen“ Hirnteil betraf, die Funktion danernd leiden. 

Symptome und Verlauf. Wir beschränken uns hier zunächst 
auf die Symptomatologie der nicht eiterigen Encephalitiden, während 
der Hirnabszeß eine besondere Darstellung erfahren wird. Gemeinsam 
ist allen akuten Encephalitiden der Beginn mit allgemeinen Hirnsym- 
ptomen. Es treten Kopfschmerz, Bewußtseinsstörungen, 
Schwindel, Erbrechen auf. Manchmal, besonders bei Kindern, 
komnit es auch zu Konvulsionen. Häufig, aber nicht immer, besteht 
Fieber. Die durch die Entzündung gesetzten Herderscheinungen 
wechseln natürlich je nach dem Sitz der Erkrankung. Die charakteristisch- 
sten Bilder geben diejenigen Fälle, welche zu einer Entzündung der 
grauen Substanz, sei es im Hirnstamm (Hirnschenkel, Brücke. Oblon- 
gata), sei es in der Rinde, führen. Wir wollen einige dieser Formen 
etwas näher betrachten. 

Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior (WERNICKE). 
Mit diesem Namen wird eine zumeist bei Alkoholisten (Schnapstrinkern), 
gelegentlich aber auch nach Influenza zur Beobachtung kommende hämor- 
rhagische Entzündung bezeichnet, die sich im Gebiete der Ausenmuskel- 
kerne, also in der Region der Vierhügelgecend, abspielt. Unter allge- 
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meinen Hirnerscheinungen kommt es zu Augenmuskellähmungen. 
die schließlich fast zu völliger Ophthalmoplegie führen. Dabei bestehen 
meist Neuritis optica, sowie ataktische Störungen, taumelnder 
Gang u. a. (s. oben Läsionen der Vierhügelgegend S. 887), Fieber pflegt 
zu fehlen. Schwerste Fälle enden tödlich, andere können mit oder ohne 
bleibende Augenmuskellähmung zur Heilung kommen. 


Als Polioencephalitis inferior (akute entzündliche Bulbär- 
paralyse) hat man im Gegensatz zur eben genannten die Entzündung 
der grauen Substanz in der Medulla oblongata benannt. Durch Schädigung 
der Kerne des Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius und Hypoglossus 
kommt es zu den Erscheinungen einer akuten Bulbärparalyse. Es ent- 
steht Zungenlähmung, Schlinglähmung, Kehlkopflähmung und 
Lippenlähmung (s. S. 885). Die Fälle verlaufen in der Regel rasch 
tödlich, indem sich Herz- und Atmungslähmungen hinzugesellen. Doch 
gibt es auch leichtere, die in Genesung übergehen. 

Zwischen diesen beiden Typen der Polioencephalitis superior und 
inferior gibt es nun unter Einbeziehung der Brückengegend (Facialis und 
Trigeminuslähmung) auch Mischfälle. Ebenso kommen auch Kombinationen 
von bulbärer Polioencephalitis mit Poliomvelitis anterior acuta vor, die 
zu einer Verbindung von Hirnnervenlähmungen mit atrophischer Arm- 
oder Beinlähmung führen (Polioencephalomyelitis). 


Die akute (kortikale) Encephalitis der Kinder (Polioence- 
phalitis infantum). Eine nicht seltene Erkrankung des frühen 
Kindesalters führt zu spastischer Hemiplegie v. STRÜMPELL 
hat die für viele der hierher gehörigen Fälle plausible Ansicht auf- 
gestellt, daß es sich dabei um eine Encephalitis in den Zentralwin- 
dungen handle, die in Parallele zu der Poliomyelitis anterior der Kinder 
zu bringen sei. Er hält es sogar für wahrscheinlich, daß beide Er- 
krankungen ätiologisch identisch und nur durch die Lokalisation des 
Entzündungsprozesses verschieden seien. Es sind das Fälle, die ge- 
wöhnlich in die ersten 4 Lebensjahre fallen, mit allgemeinen, zum Teil 
schweren Hirnerscheinungen, Erbrechen. Kopfschmerz, Benommenheit, 
Krämpfen,. einsetzen und fieberhaft verlaufen. Nach mehrtägiger bis 
mehrwöchentlicher Dauer lassen die akuten Symptome nach, während 
eine Hemiplegie, die das Gesicht, Arm und Bein betrifft, zurückbleibt 
(s. unten zerebrale Kinderlähmung). 

Encephalitische Erkrankungen der weißen Substanz des Ge- 
hirns, insbesondere solehe «des Hemisphärenmarkes, machen in der Regel 
hemiplegische Erscheinungen. Sie kommen nur vereinzelt zur Beobachtung 
und scheinen heilen zu können. 

Als seltener Obduktionsbefund ist. meist in kindlichen Gehirnen, eine diffuse 
lobäre Hirnsklerose gefunden worden. Dieselbe äußert sich in Verhärtung und 
Verkleinerung einer oder beider Großhirnhemisphären in toto oder nur einzelner 
Lappen resp. Windungen derselben und weist histologisch Gliavermehrung und 
Schwnnd von Nervenfasern auf. Sie stellt vielleicht das Endstadium einer chronischen 
Encephalitis, vielleicht auch die Folge einer Giefäßerkrankung dar. Im Leben können 
Lähmungserseheinungen, Kontrakturen, Epilepsie, Zittern, Idiotie u.a. 
bestanden haben. 

Die Diagnose einer Encephalitis stützt sich vor allem auf das 
Auftreten einer Herderkrankung des Gehirns im Anschluß an eine In- 
fektionskrankheit. Man muß sich indessen der Unsicherheit dieses 
Schlusses und der Möglichkeit, daß es sich um eine Thrombose oder eine 
Embolie oder auch eine Blutung handle, bewußt bleiben. Am sichersten 
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ist die Diagnose noch da, wo die Svınptome nur auf eine Erkrankung 
der grauen Substanz im Hirnstamın (Polivencephalitis superior oder in- 
fevior) hinweisen, oder wo man bei Kindern unter Fieber und den oben 
beschriebenen zerebralen Allremeinerscheinungen eine Hemiplegie sich 
entwickeln sieht (Polivencephalitis acuta infantum). Bei chronischen 
Hirnerkrankungen, die man als encephalitische zu betrachten geneigt 
ist, muß man vor allem auch die Möglichkeit von Hirmsvphilis im Auge 
behalten. 


Die Prognose einer ls ist stets sehr ernst, zumal wenn 
es sich um Lokalisation in der Nähe der Oblongata handelt. in welcher 
die lebenswichtigen Zentren ilok Herzens und dor Atmung liegen. Bei 
der kortikalen Encephalitis der Kinder bleibt dagegen das Leben in der 
Regel erhalten. 


Die Therapie kann. abgesehen von entsprechender Behandlung 
im akuten Stadium (Ruhe. Eisblase auf den Kopf. Blutegel hinter das 
Ohr. Ableitung auf den Darm |Kalomel|. eventuell narkotische Mittel 
|Morphium, Opium, Chloral]), nur eine symptomatische, auf die Besserung 
der zurückbleibenden Lähmungen gerichtete sein (Elektrizität. Bäder. 
Massage usw.: s. Allgem. Teil S. 740 ff.). 


Der Hirnabszeß. 


Ätiologie. Die Entstehung des Hirnabszesses ist an das Ein- 
dringen von Fitererregern in das Gehirn gebunden. Dieselben wandern 
zumeist von einem Eiterherd der Nachbarschaft. von einer eitrig in- 
hizierten Schädelwunde (traumatischer Hirnabszeb). von einer Eite- 
rung im Mittelohr oder im Warzenfortsatz des Schläfenbeins (otitischer 
Hirnabszel oder auch von der Nase resp. deren Nebenhöhlen auf das 
Gehirn über. Es stehen ihnen «dabei verschiedene Wege. vor allem die 
perivaskuläre Lymphbahn und die venöse Blutbahn, offen: letztere, in- 
dem zunächst eine septische Thrombose einer Piavene entsteht, aus der 
dann rückläufig die Bakterien ins Gehirn gelangen. Auch längs der 
Scheiden der basalen Nerven können die Eitererreger in das Gehirn 
dringen. Manchmal verbindet aber auch eine Fistel «direkt den primären 
Eiterherd mit dem Hirnherd. In anderen selteneren Fällen werden 
die Bakterien von einem eitrigen Prozesse in einem entfernteren Teile 
des Körpers aus in das Gehirn verschleppt (metastatischer Hirn- 
abszeß). Relativ häufig findet «dies bei purulenten Prozessen der 
Lunge und (der Pleura statt. (Putride Bronchitis, Lungenabszeß,. Pleura- 
empyein.) 

Pathologische Anatomie. Die Hirmalbszesse sind bei embollscher Entstelung 
gewöhnlich klein und multipel, bei Entstehung per eontiguitatem größer und solitär, 
doch kommen nach beiden Seiten hin auch Ausnahmen vor. Die größeren haben 
Walnub- bis Bigröße und darüber. Bei großen Abszessen kaun, ebenso wie bei 
großen Blutergüssen in das Gehirn, die Dura prall gespannt und es können die Win- 
dungen abgeplattet sein. In der Umgebung des Eiterherdes befindet sieh gewöhnlich 
eine Zone ödematöser Durehtränkung des Gewebes und entzündlicher Erweichung mit 
dem bekannten histologischen Verhalten (s. allgem. Teil S. 734). Länger bestehende 
Abszesse können sich einkapseln und dadureh in ein Latenzstadium treten. Sie 
können aber jederzeit, auch nach Jahren noch. wieder manifest werden und sich 
vergrößern. 

Die an Schädelverletzungen sich anschließenden Abszesse sitzen in der Regel 
unmittelbar in der Nähe der Verletzung und oberflächlich, manchmal aber auch 
unter intakter Rinde in der Tiefe. Ohreiterungen führen meist zu Abszessen im 
Schläfenlappen (vom Tegmentum tympani aus) oder im Kleinhirm (vom Warzen- 
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fortsatz aus). Die Hirnabszesse, vor allem die otitischen und traumatischen, sind 
häufig noch mit einem epiduralen oder subduralen Abszeß, sowie mit unschriebener 
oder allgemeiner Meningitis oder mit Sinusthrombose kompliziert. 


Symptome und Verlauf. Beim Hirnabszeß sind, ebenso wie bei 
den Hirntumoren, die Symptome teils allgemeiner Natur, teils stellen 
sie sich als Herderscheinungen dar, die durch den jeweiligen Sitz des 
Abszesses bedingt sind. Daneben kann das Symptomenbild durch die 
entzündliche Natur der Erkrankung noch eine besondere Färbung er- 
halten, indem Fieber und seltener auch Fröste und Schweiße vor- 
handen sind. Doch fehlen, vor allem beim chronischen Abszeß, diese 
Erscheinungen auch sehr häufig, offenbar weil die Abszeßkapsel die 
Resorption pyogener Substanzen verhindert. Das Fieber äußert sich 
meist in abendlicher mäßiger Steigerung der Temperatur. Am kon- 
stantesten findet sich noch Fieber, wenn ein vorher latenter Abszeß 
manifest wird, d. h. sich zu vergrößern und Beschwerden zu machen 
beginnt. 

Die Allgemeinsymptome eines Hirnabszesses decken sich ganz 
mit denen der Hirntumoren (s. diese. Kopfschmerz, der nicht immer 
dem Sitz des Abszesses entsprechend lokalisiert wird und Stauungs- 
papille resp. Neuritis optica stehen wieder in erster Linie. Die 
Erkrankung der Opticuspapille ist durchaus nicht so regelmäßig vor- 
handen, wie bei den Hirngeschwülsten und weist öfters das Bild der 
Neuritis optica, als das der eigentlichen Stauungspapille auf. Außer- 
dem können Erbrechen, Schwindelanfälle, Bewußtseinsstörungen, Puls- 
verlangsamung, epileptiforme Krämpfe, Veränderungen der Psyche u.a. 
vorhanden sein. | 

Die Herderscheinungen bewegen sich zumeist auf dem (Gebiet der 
Lähmungen (Monoplegie, Hemiplegie) und der Krämpfe (Rinden- 
epilepsie bei Sitz des Abszesses in der Nähe der Zentralwindungen 
s. S. 880). Außerdem können in variabler Kombination verschiedene 
Formen von Aphasie, Hemianopsie, Ataxie (statische Ataxie bei Klein- 
hirnabszessen s. S. 887) u. a. vorhanden sein. Der Schädel kann ebenso 
wie bei den Hirntumoren nahe dem Sitz der Erkrangung perkussions- 
empfindlich sein. 

Der Verlauf des Hirnabszesses ıst sehr verschieden, manchmal 
in kurzer Zeit tödlich, in anderen Fällen aber nach Überstehen eines 
ersten akuten Stadiums, in dem oft die Erscheinungen der primären 
Erkrankung, z. B. einer Otitis purulenta, überwiegen, sehr protahiert. 
Der Abszeß kann sich, wie wir schon erwähnt haben, abkapseln und 
für Monate, Jahre oder gar Jahrzehnte latent werden. Die Latenz ist 
entweder absolut, d. h. der Kranke ist völlig beschwerdefrei oder nur 
relativ, indem zeitweilig Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen usw. an 
das Bestehen eines zerebralen Prozesses mahnen. Auch können stabil 
gewordene Ilerderscheinungen, Lähmungen u. a., in der Latenzperiode 
vorhanden sein. Fast immer werden die Hirnabszesse aber schließlich 
doch wieder manifest und machen «dann die geschilderten Allgemein- 
symptome. Der endliche Ausgang ist, sofern keine chirurgische Hilfe 
möglich ist, wohl ausnahmslos ein tödlicher und wird manchmal durch 
Durchbruch das Abszesses in die Ventrikel oder unter die Meningen 
(Meningitis purulenta) in akuter Weise herbeigeführt. 

Diagnose. Diagnostisch wichtig ist vor allem der Nachweis einer 
für Hirnabszeß sprechenden Ätiologie (Schädeltrauma, Ohreiterung usw.). 
Außerdem ist auf Bestehen von Fieber und eventuell von Frösten und 
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Schweißen Gewicht zu legen. Beim Fehlen aller dieser Anhaltspunkte 
kann die Unterscheidung eines Abszesses von einem Hirntumor unmöglich 
sein. Recht schwierig kann sich unter Umständen auch die Differential- 
diagnose gegenüber Meningitis und Sinustlirombose gestalten (s. diese 
Krankheiten). l 

Die topische Diagnose eines Hirnabszesses kann sich, falls nicht ein 
Schädeltrauma oder ein Ohrleiden unmittelbar auf den Ort des zu er- 
wartenden Herdes hinweist, nur nach etwa bestehenden Hirnerscheinungen 
richten. Rindenepilepsie weist auf die motorische Rindenrerion, cere- 
bellare Ataxie mit Nackensteifisrkeit und Hinterhauptskopfschmerz auf 
das Kleinhirn, sensorische Aphasie auf den Schläfenläppen, Hemianopsie 
auf den Hinterhauptslappen hin usw. 


Die Therapie kann, sofern sie kausal sein soll, nur eine chirur- 
gische sein und besteht in Trepanation, Probepunktion, Spaltung der 
Meningen und Entleerung des Abszesses. Ist mangels einer sicheren 
Ortsdiagnose ein Eingriff unmöglich, so ist symptomatisch vorzugehen, 
wie es bei den Hirntumoren angegeben wurde (Eis auf den Kopf. 
Narkotika, Vermeidung von Alkohol und Kaffee, Stuhlregulierung etc. 
s. oben S. 906). 


Die zerebrale Kinderlähmung. 


Die relative Häufigkeit einer Hemiplegie des Kindesalters 
(Hemiplegia spastica infantilis, BENEDIKT) und gewisse Ab- 
weichungen derselben gegenüber den Hemiplegien der Erwachsenen 
machen eine kurze gesonderte Darstellung nötig. 

Atiologie. Die infantile Hemiplegie tritt gewöhnlich im Anschluß 
an eine Infektionserkrankung, besonders an Scharlach oder 
Masern auf. Außerdem kann sie aber auch durch ein Trauma wäh- 
rend der Geburt oder schon intrauterin (hereditäre Syphilis’) 
entstehen. Für einen Teil der Fälle ist die Annahme eines selb- 
ständigen infektiösen Prozesses, analog dem der Poliomyelitis 
anterior, gerechtfertigt (Polioencephalitis acuta infantum, vV. 
STRÜMPELL, $. oben N. 908). 

Pathologische Anatomie. Den Hemiplegien der Kinder liegen zum Teil 
Blutungen oder embolisehe resp. thrombotische Erweichungen zugrunde, wie sie bei 
den Hemiplegien der Erwachsenen die Regel sind. Häufiger noch aber seheint es 
sich um encephalitische Prozesse zu handeln. Neben den bei Erwachsenen gewöhn- 
lichen Endausgängen soleher Veränderungen, neben Cysten, Narben und herdförmigen 
Sklerosen, werden bei der infantilen Hemiplegie auch noch besondere Zustände, 
nämlich vereinzelt die sehon oben erwähnte diffuse lobäre Sklerose und relativ 
häufig Rindendefekte gefunden (Porencephalie, s. oben S. 907). 


Symptome und Verlauf. Die Krankheit fällt in das erste 
Kindesalter, etwa das 1.— 4. Lebensjahr, und setzt meist unter Fieber. 
Erbrechen. Bewußtseinsstörung und Konvulsionen ein. 
Nachdem diese Allgemeinerscheinungen, die trotz ihres bedrohlichen 
Aussehens nur sehr selten zum Tode führen. verschwunden sind. zeigt 
sich eine Hemiplegie in Gesicht, Arm und Bein, die anfangs schlaft 
ist, bald aber spastischen Charakter annimmt. Die Bewegliehkeit im 
Bein kehrt immer wieder so weit zurück, daß die Kinder, wenn auch 
nur mühsam und hinkend, gehen lernen. Der Arm bleibt dagegen 
häufig gebrauchsunfähig. Im Arm und Bein stellen sich später gewöhn- 
lich Kontrakturen ganz ähnlich, wie wir sie beim Erwachsenen geschil- 
dert haben, ein (s. S. 398 und Fig. 96). Die tiefen Reflexe sind in 
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den gelähmten Extremitäten erhöht. Intendierte Bewegungen pflegen 
ausgesprochen spastisch und etwas ataktisch zu erfolgen. Außerdem 
bestehen häufig krampfhafte Phänomene, teils in Form klonischer 
Zuckungen, besonders aber in der athetotischer Bewegungen 
in Fingern und Zehen!) Die besondere Neigung der infantilen 
Hemiplegie zu solchen Reizerscheinungen scheint durch die häufige Teil- 
nahme der Hirnrinde an «der Erkrankung bedingt zu sein. Ferner 


Fig 96. Fig. 97. 





Fig. 96. Zerebrale Kinderlähmung. Spastische Parese und Verkürzung des rechten 
Armes und Beines, Spitzfußstellung. Das Bein in beständiger krampfhafter Unruhe. 
Andeutung von Athetose in den Fingern. (Eigene Beobachtung.) 


Fig. 97. Zerebrale spastische Paraplegie. Die Beine in Adduktionsstellung und 
einwärts rotiert. Gang exquisit spastisch, Patellarreflexe stark gesteigert. Spastische 
Phänomene auch an den Armen. Imbezillität. S. auch Fig. 63. (Eigene Beobachtung.) 


finden sich bei infantiler Hemiplegie häufig Mitbewegungen (s. S. 717). 
Die gelähmten Extremitäten bleiben später im Längenwachstum zurück. 
Sofern Muskelatrophie besteht, ist sie natürlich nicht degenerativer 
Natur und es tritt somit auch keine Entartungsreaktion auf (Unter- 
schied gegen die Poliomyelitis anterior s. S. 839). In Fällen starker 


1) Von dieser posthemiplegischen Athetose zu trennen ist die sog. „Athötose 
double‘, eine seltene, angeborene oder in früher Kindheit erworbene Bewegungs- 
störung, die durch eine Art generalisierter Mitbewegungen bei gewissen intendierten 
Bewegungen, z. B. allgemeines Grimassieren beim Versuch die Augen geschlossen 
zu halten, ausgezeichnet ist. Dabei finden sich gewöhnlich Anzeichen zerebraler 
Diplegie, wie Beinspasmen, Fußklonus, BAaBınskischer Reflex (LEWANDOWSKY). 
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Spasmen und Krämpfe kann aber die Muskulatur, besonders die des 
Beines, auch geradezu hypertrophisch werden. Meistens ergeben sich 
Störungen der Intelligenz. häufig bildet sich auch Epilepsie aus. An- 
fangs etwa bestehende Aphasie verschwindet wohl immer wieder, indem 
die unverletzte Hirnhemisphäre in «die Sprachfunktion eintritt. 
Diagnose und Prognose ergeben sich aus vorstehendem. 


Therapie. Im akuten Anfangsstadium Fisblase auf den Kopf, 
event. antifebrile Mittel (Chinin, Phenazetin). Ableitung auf den Darm 
(Kolomel'. Die nachbleibenden Lähmungen sind nach den uns he- 
kannten allgemeinen Gesichtspunkten zu behandeln (s. S. T40 ff... 


Anhang. 
Diplegische infantile Zerebrallähmung. 


Bei Kindern kommen nieht ganz selten auch paraplegische, dureh zerebrale 
Läsionen bedingte Lähmungen vor. Es gehört hierher u. a. die allgemeine Starre 
der Neugeborenen („Lirrtiesche Krankheit“). Alle Extremitäten, besonders aber 
die Beine sind spastiseh fixiert und sind nieht nur aktiv, sondern anch passıv schwer 
beweglich. Später bessert sieh in der Regel der Zustand, doch bleibt an den Beinen 
spastische Starre meist dauernd zurück. Spasmen können übrigens von vornherein 
auch nur in den Beinen ausgesprochen gewesen sein. Daneben sind die Beine ge- 
wöhnlich auch noeh mehr oder weniger paretisch. Seltener sind Fälle abnormer 
Starre ohne Lähmnngen. (Autoptisch dabei meist diffuse Hirnsklerose.) Kinder 
mit zerebraler Paraplerie lernen nur mühsam gehen, ganz nach Art des Ganges bei 
der spastischen Spinalparalvse (s. Fig. 9%). Daneben finden sieh häufig ehoreatische 
und atlietotische Bewegnngsstörungen, sowie mehr oder weniger ausgesprochene Kdiotie. 

Atiologisch scheinen vor allem bei der Geburt erworbene doppelseitige Menin- 
sealblutungen wichtige zu sein. Doch kommen auch Erkrankungen in den ersten 
Lebensjahren und andererseits auch intrauterine Entwicklungshemmungen in Betracht. 
Bedingung für das Auftreten einer spastischen Diplegie ist nur, daß die Verände- 
rungen, seien es nun Blutungen, Entzündungen, Sklerosen, Erweichungen oder 
Aplasien, die motorische Bahn in beiden Hemisphären schädigen. Dadurch kommt 
einerseits eine unrenügende willkürliche Innervation und andererseits der Fortfall 
der die Reflexe und den Muskeltonus moderierenden Einflüsse zustande. Die Folge 
sind dann spastische Paresen. In bezug auf Therapie siehe die Ausführungen bei 
der spastischen Spinalparalyse. 


Hydrocephalus 
(Wasserkopf). 


Ätiologie. Unter Hydrocephalus versteht man eine vermehrte 
Ansammlung von Cerebrospinalflüssigkeit in den Lymphräumen des Ge- 
hirnes. vor allem also im Subarachnoidealraum (Hydrocephalus externus). 
sowie in den Hirnventrikeln (Hydrocephalus internus). Klinisch wichtig, 
also besondere Krankheit ist nur der Hydrocephalus internus. 
Er kann mechanische Ursachen haben. So führt, wie wir gesehen 
haben. Kompression der Vena cerebri magna durch einen Tumor der 
hinteren Schädelgrupe zu Stauungshydrops der Ventrikel (s. oben S. 903). 
Er kann aber auch entzündlichen Ursprunges sein, wie denn z. B. eine 
akute Meningitis immer mit vermehrter Exsudation in die Ventrikel 
einhergeht (s. u. bei Meningitis). Wahrscheinlich dürften denn auch 
die seltenen Fälle, wo erwachsene Personen einen Hydrocephalus akqui- 
rieren, zumeist auf Meningitis zurückzuführen sein is. N. 92X, seröse 
Meningitis). 

Neben diesen sekundären Formen existiert nun noch. als nicht 
sehr seltene Erkrankung, ein idiopathischer Hydrocephalus des 
frühesten Kindesalters, dessen nähere Ursachen aber noch ganz 
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im Dunkeln liegen. Man hat an schleichende Entzündungen des Ven- 
trikelependyms, an kongenitalen Verschluß der aus dem Ventrikelsystem 
in den Subarachnoidealraum führenden Öffnungen (Foramen Magendii 
und Aperturae laterales des 4. Ventrikels, s. oben S. 803) und Ähnliches 
gedacht. 

Pathologische Anatomie. Beim infantilen Hydrocephalus pflegt infolge einer 
außerordentlichen Erweiterung der Hirnventrikel, besonders der beiden 
seitlichen, eine starke, mitunter monströse Volumzunahme des Schädels einzutreten, 
die mit einer hochgradigen Verdünnung seiner Wandungen Hand in Hand geht. 
Diese Erscheinung fehlt aber, wenn der Schädel nicht nachgiebig ist. Bei Erwachsenen 
ist letzteres die Regel. Unter dem von den Ventrikeln aus wirkenden Drucke tritt 
Atrophie resp. Entwicklungshenimung der Großhirnhemisphären ein, die in extremen 
Fällen nur mehr dünne Lamellen darstellen. Das Gehirn nimmt sich dann wie ein 
nit Flüssigkeit gefüllter Sack aus. 


Symptome und Verlauf. Der Hydrocephalus kann schon intra- 
uterin erworben sein, so daß der vergrößerte Schädel ein Geburts- 
hindernis abgibt. In anderen Fällen macht sich sehr bald nach der 
Geburt eine entweder stetig oder in einzelnen Schüben erfolgende auf- 
fällige Zunahme des Schädelvolumens bemerkbar, die schon im 1. Lebens- 
jahre den kindlichen Kopf zu einem Umfange kommen läßt, der den 
eines Erwachsenen (55—60 em) erreicht oder sogar noch übertrifft. 
Bei ständigem Fortschreiten des Leidens pflegt der Tod in Wochen 
oder Monaten einzutreten, doch kommen auch dauernde Stillstände vor, 
so daß das Leben nicht weiter gefährdet wird. 

Im Entwicklungsstadium des Hydrocephalus konnt es zu diffusen 
Reizerscheinungen, vor allem zu Erbrechen und Konvulsionen. 
Der ausgebildete Zustand ist dagegen in erster Linie durch geistige 
Schwäche gekennzeichnet, die bis zu völliger Verblödung gehen kann. 
Die Kinder lernen nicht sprechen, bleiben unrein usw. In Fällen, die 
früh zum Stillstand gekommen sind, ist aber auch eine leidliche geistige 
Entwicklung möglich. 

Auf motorischen Gebiete pflegen gewöhnlich spastische Läh- 
mungen resp. Paresen. oft auch Kontrakturen vorhanden zu sein. 
Viele hydrocephalische Kinder lernen nicht gehen und nicht stehen. 
In leichteren Fällen besteht doch meist Schwäche in den Beinen und 
eine erhebliche Erhöhung der Patellarreflexe Alle diese 
Symptome beruhen auf Läsion der zentralen motorischen Bahn (s. S. 
105). Nieht selten findet sich infolge des erhöhten Hirndrucks Stau- 
ungspapille resp. Neuritis optica. die zu Amblyopie oder völliger 
Amaurose führen kann. 


Die Diagnose hat sich vor allem an die Koinzidenz von Intelligenz- 
schwäche sowie spastisch-paretischen Erscheinungen in den Extremitäten 
mit einer abnormen Kopfgröße zu halten. Für sich allein ist keines 
dieser Symptome maßgebend, da ein rachitischer Schädel ebenfalls ab- 
norme Dimensionen besitzen und Verblödung mit spastischen Paresen 
auch auf anderen Ursachen als auf Hydrocephalus beruhen kann (s. zere- 
brale infantile Diplegie S. 913). Bei Erwachsenen ist erworbener Hydro- 
cephalus dann zu vermuten, wenn nach einer unter dem Bilde einer 
Meningitis verlaufenden Erkrankung Hirnerscheinungen der genannten 
Art zurückbleiben. 


Therapie. Im Entwieklungsstadium der Erkrankung kann „Ab- 
leitung“ auf die Haut (Einpinselung des rasierten Schädels mit Jodtink- 
tur oder Einreibung mit Prechweinsteinsalbe) versucht werden, außer- 
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dem Ableitung auf den Darm (Kalomel). Den Frguß selbst hat man 
früher vielfach durch direkte Punktion des Schädels entleert. Jetzt 
kann man dasselbe einfacher und gefahrloser mittelst der Lumbalpunk- 
tion erreichen. Der Erfolg ist jedoch in der Regel nur ein vorüber- 
gehender, da «die Flüssigkeit sieh bald wieder zu ersetzen pflegt. 


Akute zerebrale Ataxie. 


In seltenen Fällen bildet sich im Anschluß an Infektionskrankheiten (meist 
Typhus, aber auch Variola u. a.) und nachdem schwere und langdauernde Störungen 
des Bewußitseins (Bewußtlosigkeit mit anfänglichen Delirien) vorangegangen sind, 
eine hochgradige Ataxie in allen Muskelgruppen aus, die sowohl lokomotorischer 
als statischer Natur ist (s. S. 716). Dabei meist monotone, skandierende Sprache 
und Steigerung der tiefen wie oberflächlichen Reflexe.  Sensibilitätsstörungen pflegen 
in der Regel zu fehlen, nur vereinzelt finden sich leichtere Störungen des stereo- 
enostischen oder Lagesinnes. Der nähere Sitz der Erkrankung (Hirnrinde ?) und die 
Natur der ihm zugrunde liegenden Veränderungen ist unbekannt. Die Prognose 
ist quod vitam in der Regel gut, auch tritt meist, aber nicht immer, eine völlige 
Wiederherstellung der Funktion ein. 


MENIEREsche Krankheit 
(Vertigo ab aure laesa). 


Schwindel und Ohrensausen auf Grund einer organischen 
Öhrerkrankung stellen den Kern des Symptomenbildes der zuerst 
von dem französischen Arzte MENIERE beschriebenen Erkrankung dar. 
Gelegentlich, aber nur selten, tritt dieselbe bei vorher ohrgesunden Per- 
sonen in apoplektiformer Art auf, indem unter subjektiven Ohrgeräuschen 
ein heftiger Schwindelanfall einsetzt, der ein- oder doppelseitige Taub- 
heit resp. Schwerhörigkeit hinterläßt. Weit häufiger ist es, daß Schwindel 
und Ohrensausen zu schon vorher bestehender Schwerhörigkeit sich hin- 
zugesellen. Bei heftigen Schwindelanfällen pflegen die Kranken blaß zu 
werden, zu erbrechen und zu Boden zu stürzen. Nach dem Anfall kann 
dann taumelnder Gang nach Art der cerebellaren Ataxie vorhanden sein. 
Die Anfälle pflegen sich in kürzeren oder längeren Zwischenräumen zu 
wiederholen. Ruhe tritt meist erst ein, wenn die Ohrerkrankung bis zu 
vollständiger Taubheit wediehen ist. 

Die genannten Symptome beruhen auf Störungen im Ohrlabyrinth, 
und zwar speziell in den Bogengängen, die bekanntlich ein wichtiges 
Gleichtgewichtsorgan des Körpers vorstellen (s. Allgem. Teil. S. 716 und 
7132). Bei der apoplektischen Form liegt gewöhnlich ein Bluterguß in 
das Labyrinth vor. Im anderen Fällen führen akute oder chronische 
Affektionen verschiedener Art, nicht nur des Labyrinthes, sondern auch 
solche des Mittelohres zu dem MENIÈREschen Symptomenkomplex. 

Für die Diagnose ist festzuhalten, daß das Vorhandensein einer 
Ohrerkrankung für die M. Krankheit wesentlich ist. Schwindelanfälle 
mit Erbrechen und ÖOhrensausen ohne eine solche können auch bei 
Hysterischen und Neurasthenikern vorkommen. 

Therapie. Von UHarcoT ist Chinin (0,5—1,0 pro die, mehrere 
Wochen hindurch) angewendet und als häufig erfolgreich empfohlen 
worden. Er ging von der Absicht aus, mit diesem Mittel, das ja selbst 
Öhrensausen und Schwerhörigkeit herbeiführt, die in Betracht kommenden 
Organe so weit zu lähmen, daß die Schwindelanfälle aufhören. (?) Auber- 
dem werden Bromkali und, besonders bei vorausgegangener Syphilis, Jod- 
kali angewendet. Auch von Anodengalvanisation des kranken Ohres 
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(Anode auf das Ohr, Kathode kontralateral auf den Nacken) hat man 
Erfolg gesehen. (Vorsicht, keine zu starken Ströme!) 


Progressive Paralyse. 


Ätiologie. Die progressive Paralyse stellt gewissermaßen eine 
„Tabes des (rehirnes“ dar. Sie hat ätiologisch, anatomisch und klinisch 
enge Beziehungen zur Tabes des Rückenmarkes. Sie hängt, wie diese. 
zumeist mit früherer syphilitischer Infektion zusammen, ohne doch 
eine eigentliche Syphilis des Gehirnes zu sein (das Nähere hierüber 
s. S. 737 u. X61). Im übrigen sind es Überanstrengungen des Ge- 
hirnes dureh übermäßige geistige Tätigkeit, aber auch durch tiefgehende 
und langdauernde Gemütserregungen (Sorgen. Kummer usw.), ferner 
auch Schädeltraumen, welche eine nicht unwichtige. ätiologische Rolle 
spielen. Nach alledem ist es verständlich. dab die progressige Paralyse 
bei Männern und in den gebildeten Ständen häufiger als bei Frauen 
und in den niederen Volksschichten vorkommt. Das 3.—5. Lebensjahr- 
zehnt ist von ihr bevorzugt. 





Pathologische Anatomie. Ebenso wie bei der Tabes dorsalis handelt es 
sieh bei der progressiven Paralyse um eine primäre Degeneration des Nervengewehes, 
die vorzugsweise und regelmäBig im Gehirn. häufig aber auch im Rückenmark sich 
einstellt. Im Gehirn sind es hauptsächlich ‘die Ganglienzellen und Fasern der Rinde 
und die unter der Rinde verlaufenden Assoziationsbahnen, welche der Degeneration 
unterliegen. Am meisten, aber keineswegs ausschließlich, wird das Stirnhirn, die 
Gegend der psyehomotorischen Zentren und die REILsche Insel befallen (hier Asso- 
ziationsbahnen zwischen sensorischenm und motorischem Sprachzentrum, s. Fig. 85). 
Außerdem finden sich aber auch Degenerationen im Gebiete der Zentralganglien und 
an anderen Stellen. Im Rückenmark kommen Degenerationen in den Hinterstrang- 
bahnen (analog der Tabes dersalis), sowie in den Pyramidenseitenstrangbahnen 
(analog der Seitenstrangsklerose) vor. Neben dem Untergang von Nervengewebe 
kommt es im Gehim und im Rückenmark immer auch zu einer Wncherung des 
(liagewebes, in Summa also zu dem, was uns als „Sklerose“ schon wiederholt be- 
uegnet ist. 


Symptome und Verlauf. Aus dieser Lokalisation des Krank- 
heitsprozesses lassen sich die Symptome der Paralyse unschwer ver- 
stehen. Es treten zum Teil psychische Störungen auf, und zwar so- 
wohl auf dem Gebiete des Charakters. als dem der Intelligenz, zum 
Teil motorische Störungen mit Betonung speziell des Psvchomotorischen 
(motorische Rindenregion) und endlich auch Störungen von seiten des 
viekenmarkes,. entweder mehr tabischer (Hlinterstrangdegeneration) oder 
mehr spastisch-paretischer Natur (Seitenstrangdegeneration). 

Den Anfang machen in der Regel Störungen des psychischen 
Verhaltens. In erster Linie leiden häufig die subtileren Qualitäten 
des Seelenlebens: Takt, Feingefühl. Gesittung usw. die Kranken werden 
taktlos, unanständig, vernachlässigen sich, schädigen durch Exzesse ihren 
kuf und den ihrer Familie u. a. m. Diese ungünstige Charakterver- 
änderung fällt im Deginne oft nur der näheren Umgebung des Kranken 
auf. Gleichzeitig pflegen die Kranken reizbar, nervös zu werden und 
schlecht zu schlafen. Sehr bald macht sich aber dann auch eine Ab- 
nahme der Intelligenz bemerklieh. die das eharakteristische psychi- 
sche Symptom der Paralyse darstellt und schließlich zur völligen De- 
menz führt (Dementia paralvtica). Die Urteilskraft sinkt rasch, jede 
geistige Arbeit beginnt dem Kranken schwer zu fallen. die Fähigkeit 
zu rechnen läßt auffällig nach, und es tritt große Gedächtnisschwäche 
auf so daß nicht selten der laufende Tag. der Monat, das Jahr nicht 
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genannt werden können. Allmählich verlieren die Kranken jedes geistige 
Interesse, alle Willensstärke und Initiative und leben fast nur mehr 
ihren vegetativen Funktionen, insbesondere ihrem meist sehr guten 
Appetit. dessen Befriedigung ihre Hauptsorge und ihr Hauptgenuß zu 
werden pflegt. Nicht selten setzen übrigens «die psychischen Krankheits- 
erscheinungen sehon von vornherein mit solehen Zeichen einfacher Ver- 
blödung ein. die dann auch weiterhin das ganze Krankheitsbild zu be- 
herrschen pflegen (speziell demente Form der Paralyse) In anderen 
Fällen aber machen sich, wenigstens zeitweise, auch ausgesprochene 
Wahnvorstellungen geltend, die sowohl expansiven, als depressiven 
Charakters sein können. Die expansive Form des paralytischen 
Wahnes äußert sich gewöhnlich in Größenideen (paralytischer Größen- 
wahn). Der Kranke hält sich für unermeßlich reich, für einen mäch- 
tizen Herrscher, für Gott, traut sich alles zu, ist mit sich und seinen 
Leistungen, seiner Gesundheit außerordentlich zufrieden usw. Dabei 
tragen alle diese Größenideen in ihrer meist absurden Maßlosigkeit und 
in ihrem traurigen Kontraste zu dem tatsächlichen Zustand des Kranken 
(den Stempel geistiger Schwäche deutlich an der Stirn. Während der 
im Gröbenwahn befangene Paralytiker im Glücksgefühl schwelgen kann. 
hängt der depressiv verstimmte Kranke melancholischen und hypo- 
ehondrischen Vorstellungen ebenfalls meist absurder Art nach. Er hält 
sich für innerlich verfault, für vergiftet, für zusammengeschrumpft. 
glauht keine Leber, keine Nieren mehr zu haben u.a. m. Auch Ver- 
sündigungs- und Verfolgungsideen können vorhanden sein. Die Nahrung 
wird oft verweigert. Gelegentlich kommt es endlich hei Paralytikern 
auch zu hochgradiger. maniakalischer Erregung, zu richtigen Toh- 
suchtsanfällen. Expansive und depressive Verstimmung können übrigens 
im Verlauf der Krankheit miteinander abwechseln. Bezüglich eingehen- 
derer Darstellungen (dieser Zustände muß auf psychiatrische Lehrbücher 
verwiesen werden. 

Die psychomotorischen Störungen. welche der Paralytiker 
aufweist. lassen sich am besten verstehen, wenn man annimmt, daß vor- 
zugsweise gewisse kinästhetische Apparate, also Einrichtungen, welche 
für das Zustandekommen von Bewegungsvorstellungen nötig sind, zur 
Atrophie kommen. Zumeist tritt nämlich eine ausgesprochene Inkoor- 
dination von Bewegungen auf, die sich in erster Linie bei den einer 
besonders feinen motorischen Abstufung bedürftigen Tätigkeiten des 
Sprechens und Schreibens geltend macht. Die Sprache wird unscharf, 
schmierend. und er Worte reitendes Artillerieregiment‘“, 
„schuppige schleimige Schelltischllosse* u. ähnl.) werden bereits früh- 
zeitig falsch ausgesprochen. indem ee oder Silben ausgelassen 
oder” versetzt. falsche dafür eingesetzt werden usw. (Silbenstolpern, 
literale Ataxie). Desgleichen wird die Schrift ataktisch. Die einzelnen 
Züge werden zitterig. ausfalırend, es kann nicht mehr in gerader Linie 
geschrieben werden, es werden Buchstaben ausgelassen, verwechselt 
u. a. m. Auch bei diesen Schriftstörungen pflegt sich die geistige 
Schwäche geltend zu machen, indem den Kranken auch bei nochmaligem 
Überlesen des (teschriebenen die Fehler nicht aufzufallen pflegen Unter- 
schied gegenüber den Flüchtigkeitsfellern bloß nervöser. neurastheni- 
scher Menschen). Später tritt Ataxie auch in gröberer Form und bei 
einfacheren Bewegungen hervor. Die Lippen beben, die Gresichtsmuskeln 
zucken beim Sprechen, die Hände werden unsicher, zittern u.sf. 
Weitere motorische Störungen bestehen in Lähmungserscheinungen, 
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die aber in der Regel über Paresen nicht hinausgehen und sich ge- 
wöhnlich in einzelnen Muskelgebieten, einem Arm, einem Bein, einem 
Facialisgebiet besonders bemerkbar machen. 

Von großer diagnostischer Bedeutung sind endlich noch die sog. 
„paralytischen Anfälle”. Es kommt unter Bewußtseinsverlust ent- 
weder zu epileptiformen Krämpfen oder es tritt — seltener — ein 
apoplektiformer Insult ein. Der Kranke kann aus demselben mit 
einer Heniiplegie erwachen, die indessen in der Regel bald wieder 
rückgängig wird. Außerdem kommen auch leichte Anfälle ohne Be- 
wußtseinsverlust, nur mit Schwindelgefühl und vorübergehender Parese 
in einem Muskelgebiet, sowie auch anfallsweise auftretende sensible 
Störungen in Form mmonoplegischer oder hemiplegischer Parästhesien 
usw. vor. Im Anschluß an solche Anfälle tritt häufig eine deutliche 
und nicht selten andauernde Verschlimmerung des gesamten Zustandes 
des Kranken ein. 

Es erübrigt uns nun noch, eine Reihe von Störungen anzuführen, 
welche die Paralyse mit der Tabes gemeinsam hat, nur daß sie nicht 
ganz so regelmäßig wie bei dieser vorkommen. Es sind dies Pupillen- 
störungen (Ungleichheit, Verengerung, Erweiterung, Lichtstarre der 
Pupillen), Augenmuskellähmungen, die meist vorübergehend, sel- 
tener dauernd sind, Sehnervenatrophie, Verlust der Patellar- 
reflexe, Blasen- und Mastdarmstörungen. Die (Gesamtheit dieser 
Veränderungen, namentlich den Reflexverlust an den Pupillen und 
Patellarsehnen, pflegt man geradezu als tabische Symptome der Paralyse 
zu bezeichnen. Es sind für dieselben, ebenso wie bei der Tabes, De- 
generationen in der Pupillarreflexbahn, in der Opticusbahn und in den 
Hintersträngen des Rückenmarkes verantwortlich zu machen. Gelegent- 
lich kommt es aber statt zu tabischen Symptomen auch zu spastischen 
Paresen in den Beinen (Schwäche. Erhöhung der Patellarreflexe). also 
zu Veränderungen, welche den Erscheinungen bei spastischer Spinal- 
paralyse gleichen. Sie sind, wie wir oben schon bemerkt haben, auf 
Degenerationen in den Pyramidenseitenstrangbahnen zu beziehen. 

Die Paralyse ist eine im ganzen unaufhaltsam fortschreitende 
Krankheit, die regelmäßig mit dem Tode endigt. Nur selten kommen 
länger dauernde Remissionen vor. Zuweilen setzt ein apoplektiformer 
Anfall dem Leben ein Ende. In der Regel aber werden die Kranken 
allmählich immer hinfälliger, schließlich bettlägerig, verunreinigen sich, 
müssen zuweilen mit «der Sonde gefüttert werden und sind nur durch 
die sorgfältigste Pflege vor Dekubitus, Schluckpneumonien usw. zu be- 
wahren. Die Durchschnittsdauer der Paralyse beträgt 3 — 4 Jahre, doch 
kann sie auch rascher, andererseits aber auch wesentlich langsamer ver- 
laufen. Die Fälle der rein dementen Form der Krankheit, bei denen 
die Kranken harmlos bleiben und nicht in eine Irrenanstalt gebracht 
werden müssen, pflegen manchmal gerade zu den rascher verlaufenden 
zu gehören. 


Die Diagnose kann bei gehäriger Berücksichtigung des psychischen 
Verhaltens der Kranken und aufmerksamer Beachtung der somatischen 
Zeichen (Sprach- und Schriftstörung, Anfälle, Beben der Lippen- und 
(sesichtsmuskeln, Pupillenstörungen) nicht leicht verfehlt werden. Zu 
beachten ist die Ähnlichkeit, welche die multiple Sklerose unter Um- 
ständen mit der Paralyse haben kann (s. oben S. 863). Im Anfangs- 
stadium werden Paralytiker manchmal für Neurastheniker, Hypochonder 
odor Hysterische gehalten, umgekehrt aber besteht auch Gefahr, einen 
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neurasthenischen Zustand mit beginnender Paralyse zu verwechseln. Be- 
sonders Medizin Studierende und Ärzte verfallen für ihre eigene Person 
gern in diesen Irrtum. Das Hauptgewicht ist in differentialdiagnostischer 
Hinsicht immer auf das Hervortreten objektiver geistiger Schwäche 
beim Paralytiker zu legen. Gegenüber anderen Psychosen ist nach 
neueren Untersuchungen die Paralvse schon frühzeitig auch durch einen 
regelmäßigen Gehalt der Cerebrospinalflüssigkeit an Lymphocyten aus- 
gezeichnet (Lumbalpunktion). Die frühzeitige Diagnose der Paralvse 
ist namentlich in sozialer Hinsicht (Entmündigeung der Kranken zur 
Verhütung finanzieller Schädigung ihrer Familie usw.) sehr wichtig. 


Die Prognose ist in dem über den Verlauf Gesagten enthalten. 
Das meiste, was erhofft werden kann, ist eine längere Remission. Ein 
dauernder Stillstand der Erkrankung ist, wenn er überhaupt vorkommt, 
jedenfalls eine grobe Seltenheit. 

Die Therapie hat in erster Linie eine völlige geistige Ausspannung 
der Kranken ins Auge zu fassen. Ferner können vorsichtige hydro- 
therapeutische Kuren vorteilhaft wirken (gutgeleitete Wasserheilanstalt). 
Falls Syphilis nicht sehr weit zurückliegt, kann eine Quecksilber- oder 
Jodkalikur eingeleitet werden. Doch ist die Aussicht auf eine wesent- 
liche Besserung eine ähnlich geringe wie bei der Tabes dorsales. Im 
übrigen symptomatische Behandlung (Brom, Chloral u. ähnl. bei Er- 
regung und Schlaflosigkeit) und sorgfältige Krankenpflege. 


Krankheiten der Gehirnhäute. 
Blutungen der weichen Hirnhäute. 


Sie sind im ganzen selten und kommen hauptsächlich im Anschluß 
an Traumen vor (Schlag oder Fall auf den Kopf, starke Verschiebungen 
der Knochen des kindlichen Schädels bei der Geburt). Manchmal werden 
sie auch durch Platzen eines Aneurysmas oder sonst erkrankten (Gefäßes 
bewirkt. Auch Piavenen können bei Stauung infolge von Thrombose 
eines Hirnsinus einreißen. 

Bei größerem plötzlich auftretenden Bluterguß kommt es zu einem 
apoplektischen Insult (Meningealapoplexie). Entsteht die Blutung lang- 
samer, so bilden sich allmählich die Erscheinungen starken Hirndruckes, 
Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, Pulsverlangsamung, Sopor, Koma aus. 
Herdsymptome fehlen in der Regel wegen der gleichmäßigen Ausbreitung 
des Blutes an der Hirnoberfläche. Doch kommt es durch Reizung der 
motorischen Rindenfelder nicht selten zu Konvulsionen und Zuckungen. 

Über Meningealblutungen bei Neugeborenen als Ursache spastischer 
Paraplegie s. oben S. 913. 

Die Diagnose erhebt sich gegenüber Hirnhämorrhagien in „stumme“ 
Hirnteile, die ebenfalls keine Herdsymptome machen (Hirnteile, in denen 
keine Projektionsbahnen liegen, z. B. Stirnhirn), kaum über Vermutungen 
hinaus. Urämie muß durch Harnuntersuchung ausgeschlossen werden. 

Die Prognose ist bei schweren Erscheinungen ungünstig, die 
Therapie im allgemeinen dieselbe wie bei der Hirnhämorrharrie (s. oben 
S. 902). 


Blutungen der Dura mater. 


Es kommen epidurale (zwischen Dura und Schädel) und subdurale 
Blutungen vor. Atiologie fast immer Trauma. Erscheinungen (diffuse 
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Hirnsymptome. Krämpfe) und Behandlung wie bei den Hämorrhagien 
der weichen Häute. 

Eine besondere Stellung nimmt die in gewissem Sinne ebenfalls 
mit subduralen Blutungen einhergehende 


Pachymeningitis haemorrhagica interna 


ein. Das Primäre ist hier wahrscheinlich allerdings nicht die Blutung. 
sondern eine produktive Entzündung der Innenfläche der Dura, die zu 
fibrinöser Exsudation und Bildung von gefäßreichem Granulationsgewebe 
führt. In letzteres hinein. also nicht in den freien Subduralraun, er- 
folgen dann Blutungen. 


Atiologie. Die ausgesprochene, zu schweren klinischen Erschei- 
nungen führende Erkrankung wird am häufigsten bei Alkoholisten, bei 
(seisteskranken, bei hämorrhagischer Diathese (Skorbut, Leukämie, per- 
niziöse Anämie usw.) im Senium und nach Schädeltraumen beobachtet. 
Geringere Grade, die meist symptomenlos verlaufen, finden sich als ge- 
legentliche Nebenbefunde bei marantischen Zuständen verschiedener Art. 
bei chronischen Herz- und Nierenerkrankungen. bei Infektionskrank- 
heiten u. a. Männer erkranken häufiger als Frauen. 

Pathologische Anatomie. Auf der Innenfläche der Dura findet sich eine 
abziehbare, teils noch fibrinöse, teils schon bindegewebige Membran. Dieselbe kann 
in allen Fällen von erheblicher Dieke sein und zeigt einen geschichteten Ban. 
Die einzelnen Schichten entsprechen jeweiligen Nachschüben der Entzündung und 
sind in der Regel um so leichter voneinander zu trennen, als zwischen sie hinein 
sehon wiederholt Blutungen stattgefunden haben. Man findet daher zwischen ihnen 
teils altes Blutpiement, teils, wie in einer Kapsel von ihnen eingeschlossen, noch 
frischeres Blut. Diese „Blutsäcke* (Hämatome) können eine erhebliche Größe haben 
und üben dann natürlich auch auf das Gehirn einen starken Druck aus. Sie sitzen 
öfter an der Konvexität, als an der Basis. Meist ist die Dura beider Hemisphären, 
wenn auch nieht immer in gleicher Stärke, befallen. Gelegentlich kann ein Häma- 
tom auch bersten und die Blutung sieh frei in den Subduralraum ergießen. 


Symptome und Verlauf. Wenn überhaupt andauernd Symptome 
bestehen, so sind es Kopfschmerz, zeitweiliges Erbrechen, Schwindel 
und ähnliche allgemeine zerebrale Drucksymptome. Häufig ist aber, 
solange keine Blutung erfolgt, die Erkrankung latent. Beim Eintritt 
größerer Blutungen stellen sich dagegen ausgeprägte Erscheinungen ein. 
Bei raschem Ergußb kommt es zu einem apoplektischen Insult 
(momentaner Bewußtseinsverlust). bei langsamer Blutung dagegen zu- 
nächst zu Rindenreizung (motorische und psychische Erregung. 
Delirien. Verengerung der Pupillen, auch wohl epileptische Krämpfe), 
die dann bei einer gewissen Höhe «des Hirndruckes einer Rinden- 
lähmung (Benommenheit, Sopor und schließlich Koma bei verlang- 
samter Respiration und Herzaktion) Platz macht. 

Im Verlauf des Anfalles kommen gewöhnlich Remissionen vor, 
auch in solchen Fällen, die schließlich doch noch zum Tode führen. 
Kleinere Blutungen erzeugen auch nur leichtere abortive Anfälle. Bei 
einseitig stärkerer Ausbildung eines Hämatoms können kortikale Herd- 
erscheinungen, wie konjugierte Ablenkung der Augen und des Kopfes, 
Parese in einem Faecialis oder einer Extremität usw. vorhanden sein. 
Sie sind aber im ganzen selten. 


Diagnose. Die Differentialdiagnose gegenüber einer Gehirnblutun:. 
zumal einer solehen, die keine Herderscheinungen setzt, kann bei erst- 
malisem Anfall unmöglieh sein. Sind früher schon mehrfach Anfälle 
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vorhanden gewesen, so kann dies auf die richtige Spur leiten. Das 
Bild einer von Zeit zu Zeit zu allgemeinen Hirnsymptomen führenden 
Zerebralerkrankung (Ausschluß von Urämie, Harnuntersuchung!) ist, zu- 
mal bei einem Alkoholisten, für Durahämatom ziemlich charakteristisch. 


Die Prognose ist wenig günstig. der Tod kann in Jedem größeren 
Anfall erfolgen, und wenn ein Anfall überstanden ist. so «drohen immer 
wieder neue. Immerhin kann die Krankheit unter Umständen lange 
ertragen werden. 

Therapie. Im Anfall Eisblase auf den Kopf, bei Erregung Nar- 
kotika (Morphium. Chloral u. a.) Sorge für Stuhlentleerung (Einlauf, 
Kalomel, Rizinusöl.. sorgfältige Krankenpflege. .„‚Energisches" Vorgehen. 
Aderlässe u. dergl. dürften eher schaden als nützen. Prophylaktisch 
gegenüber weiteren Anfällen ist es wichtig, die Lebensweise genau zu 
regulieren (Verbot von Alkohol. Kaffee. Tee, körperlich und geistig 
ruhiges Leben). 


Thrombose der Hirnsinus. 


Ätiologie. In den weiten venösen Bluträumen der Dura mater 
ist das Blut nur in langsamer Bewegung. Außerdem stellen die 
fibrösen Fäden. welche manche Sinus durchsetzen (Sin. sagittalis sup.. 
Sin. longitudinalis sup., Sin. cavernosus u. a.). besonders geeignete An- 
heftungspunkte für fibrinöse Niederschläge dar. Unter diesen begünsti- 
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Fig. 95. Die Verbindungen der Hirnsinus untereinander und mit äußeren Venen (*) 
(nach v. LEUBE, Spezielle Diagnostik der inneren Krankheiten). 


genden Umständen kommt es bei marantischen Zuständen, be- 
sonders im Kindesalter, ferner bei Anämien, vor allem bei hochgradiger 
Chlorose, in den Hirnsinus gelegentlich zu Thrombose. In anderen 
Fällen wird dieselbe durch eine entzündliche Wanderkrankung 
des Sinus bewirkt. Eine solche Sinusphlebitis kann im Anschluß an 
eine Ohreiterung oder auch dadurch entstehen, daß die Phlebitis einer 
äußeren Schädelvene. z. B. Erysipel, sich durch ein Emissarium Son- 
torini in den Sinus fortsetzt. Fig. 98 und 99 orientieren über die 
hauptsächlichen, hier in Betracht kommenden* Verbindungen äuberer 
Schädelvenen mit den Blutleitern der Dura (Fig. 95 und 99). 
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Pathologische Anatomie. Der Sitz der marantischen Thrombose des Kindes- 
alters ist vorzugsweise der Sinus longitudinalis superior. Der Sitz der entzündlichen 
Thrombose bei eitriger Otitis pflegt die im Schläfenbein gelegene Pars sigmoidea 
des Sinus transversus, der Bulbus jugularis und der Sinus cavernosus zu sein, welch 
letzterer vom Bulb. jugul. aus infiziert wird. Bei Chlorose wurde wiederholt Throm- 
bose des Sinus transversus beobachtet. 

Im Gebiete der zu dem thrombosierten Sinus gehörigen Piavenen kommt es 
zu starker venöser Stauung, die ihrerseits wieder venöse Hyperämie, Ödem und so- 
gar Erweichung des Gehirnes, sowie Blutaustritt zwischen die Meningen zum Gefolge 
haben kann. Wenn entzündliche Sinusthromben zerfallen, kommt der infektiöse 
Detritus in die allgemeine Blutbahn und es entsteht Pyämie. 


Symptome und Verlauf. Die von der Blutstauung. resp. dem 
Hirnödem abhängenden Erscheinungen können sehr schwer sein, haben 
aber wenig speziell für die Thrombose Charakteristisches. Es finden 
sich Kopfschmerz, Erbrechen, Bewußtseinsstörungen, von 
Somnolenz bis zu Koma, Konvulsionen, Strabismus, Nystagmus 

u.a.ın. In seltenen Fällen können 
4 einmal auch Herdsymptome in- 
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die thrombosierten Sinus 
hinein beruhen. So kommt 
es bei Thrombose des Sin. longi- 
tudinalis super. zu Schwellung 
der Venen des Schädeldaches (bei 
Kindern oft deutlich sichtbar). 
bei Thrombose des Sinus caver- 
nosus, in den die Vena ophthal- 
mica einmündet, zu Lidödem, 
Protrusion des Bulbus und even- 
tuell auch zu Augenmuskelläh- 
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al dam Neckensnflächt sich anschließenden Thrombose 


Fig. 99. Die Verbindungen der Hirnsinus des Sinus sigmoideus aber zu 
untereinander und mit äußeren Venen (*) Odem über dem Processus ma- 
(nach v. LEUBE, Spezielle Diagnostik der stoideus (Schwellung und Druck- 
nieren Krankheiten schmerz daselbst). Alle diese Ver- 
hältnisse werden aus den Figuren 
leicht verständlich. Wenn der Bulbus jugularis thrombotisch verschlossen 
wird, pflegt die Vena jugularis externa zu kollabieren, da sie nun 
kein Blut mehr aus dem Schädel erhält. Zu den alarmierendsten 
Zeichen einer phlebitischen Thrombose, besonders auch wieder bei eitrigen 
Prozessen des Felsenbeins, gehören die Erscheinungen der Pyämie: 
Schüttelfröste, intermittierendes Fieber, Milzschwellung, gelegentlich 
auch Ikterus. 


Die Diagnose einer Sinusthrombose ergibt sich, soweit sie über- 
haupt zu stellen ist, aus dem Gesagten von selbst. Häufig, so auch 
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bei Chlorosekranken, die Hirnerscheinunngen darbieten, wird sie sich 
über eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose nicht erheben. 


Die Prognose ist meist keine günstige, wenn auch Spontan- 
heilungen vorkommen. Nur bei der otitischen Phlebothrombose hat 
die Chirurgie bei rechtzeitigem Eingreifen (Eröffnung des Sinus vom 
W arzenfortsutz aus) schöne Erfolge zu verzeichnen. 


Therapie. Über die in Frage kommenden chirurgischen Eingriffe 
sind Lehrbücher der Ohrenheilkunde resp. der Chirurgie einzusehen. 
Bei marantischer und chlorotischer Thrombose symptomatische Be- 
handlung (kräftige Ernährung. Eisen. größte Schonung). 


Die akuten eitrigen Entzündungen der weichen Hänte des Gehirns 
(Leptomeningitis purulenta). 


Atiologie. Ein in der Nachbarschaft der Meningen befindlicher 
entzündlicher Prozeß kann sich, mit oder ohne Kontinuitätstrennung 
des Schädeldaches und «der Dura (in letzterem Falle Einwanderung 
der Entzündungserreger auf dem Wege der venösen Blut- und der 
Lymphbahnen), «direkt auf die weichen Hirnhäute fortsetzen. Besonders 
wichtig sind in dieser Hinsicht infizierte Schädelwunden, sowie 
Erysipele der Kopfhaut, ferner eitrire Prozesse im Schläfen- 
bein (Mittelohr, Warzenfortsatz), in der Nase, den Stirnhöhlen und 
der Orbita. Auch ein Hirnabszeß kann nach Durchbruch zu einer 
eitrigen Meningitis führen. In anderen Fällen findet eine metasta- 
tische Verschleppung von Entzündungserregern aus entfernten Teilen 
des Körpers statt, so vor allem bei Tuberkulose, ferner bei Pneumonie, 
Typhus, bei Pyämie, Pleuraenpyem, ulzeröser Endokarditis u. a. In 
einer letzten Reihe von Fällen endlich treten Entzündungen in den 
Gehirnhäuten scheinbar primär auf. Das wichtigste Beispiel ist in 
dieser Hinsicht die epidemische Cerebrospinalmeningitis.. Indessen 
haben neuere Untersuchungen festgestellt, daß im Beginn der Cerebro- 
spinalmeningitis sich fast regelmäßig eine durch den spezifischen Er- 
reger dieser Meningitisform, den Meningococcus intracellularis Weichsel- 
baum, verursachte Entzündung «des Iymphatischen Schlundringes ins- 
besondere auch der Rachentonsille findet (WESTENHOEFFER). Von 
dieser Pharyngitis retronasalis aus erfolgt vielleicht auf Iymphatischem, 
wahrscheinlicher aber auf dem Blutwege die Infektion der Meningen. 
Die besondere Disposition «des Kindesalters für die cerebrospinale 
Meningitis findet vielleicht durch die starke Ausbildung des Rachen- 
Lymphapparates bei- Kindern ihre Erklärung. Die Übertragung der 
epidemischen Meningitis erfolgt wahrscheinlich von Person zu Person, 
wobei auch scheinbar gesunde und an Meningitis überhaupt nicht er- 
krankende Personen aus der Umgebung der Kranken. die doch den Er- 
reger im Rachen beherbergen (sog. Bazillenträger) in Betracht kommen. 
Die nicht epidemischen Meningitiden weisen verschiedene Erreger auf, 
so Streptokokken, Tuberkelbazillen. Pneumokokken u. a. 

Pathologische Anatomie. Die Hirnhäute sind hyperämisch und mit zelligen 
Infiltraten durchsetzt. Im Subarachnoidealraum befindet sieh ein rein eitriges oder, 
bei der tuberkulösen Form, ein mehr serös-fibrinöses, sulziges Exsudat. Dasselbe 
erfüllt vor allem die dem Verlauf der Hivrnfurchen entsprechenden Räume zwischen 
Pia und Arachnoidea und schimmert dort gelblich durch die Arachnoidea durch. 


Speziell die tuberkulöse Meningitis ist außerdem noch durch den Befund mehr oder 
weniger zahlreicher submiliarer Tuberkelknötchen charakterisiert, welche nahe bei 
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oder in der Wand der Gefäße, besonders der basilaren Arterien und der Arteria 
cerebri media, gelegen sind. Von den Meningen aus pflanzt sich die Entzündung, 
dem Gefäßverlauf folgend, auch auf die peripheren Schichten des Gehirnes, also auf 
die Hirnrinde sowie auf die an der Hirnbasis verlaufenden Nervenwurzeln fort. Die 
Erkrankung der Nervensubstanz erfolgt dabei teils in Form ödematöser Quellung, 
teils in der entzündlicher oder selbst eiteriger Frweichung (Meningoencephalitis). 
Endlich findet fast regelmäßig, durch Vermittelung des Plexus chorioideus, eine Be- 
teiligung der Gehirnventrikel an der Entzündung statt. welche zu einer serösen oder 
serös-eiterigen Exsudation in die Hirnhöhlen führt (entzündlicher Hydrocephalus 
internus). Dieser Hydrocephalus führt im Verein mit dem auf die Oberfläche des 
Gehirns ergossenen Exsudat zu einer bedeutenden Steigerung des Gehirndruckes, so 
daß die Dura straff gespannt und die Gehirnwindungen ahgeplattet werden. Manche 
Meningitiden beteiligen die Konvexität des Gehirns mehr als dessen Basis (Kon- 
vexitätsmeningitis). Dagegen bevorzugt die tuberkulöse Meningitis ganz ausgesprochen 
gerade die Basis. (Tuberknlöse Basilarıneningitis.) 

Der Beteiligung der Rückenmarksmeningen bei cerebraler Meningitis haben 
wir früher schon gedacht (s. S. 866). Sie pflegt bei der tuberkulüsen Basilar- 
meningitis und bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis besonders ausgesprochen 
zu sein, 

Symptome. Die Meningitiden weisen teils allgemeine, durch den 
erhöhten Hirndruck bedingte, teils aber auch Herdsymptome auf. welche 
der Miterkrankung des Gehirnes selbst, vor allem der Hirnrinde und 
der basalen Nervenwurzeln ihre Entstehung verdanken. Im allgemeinen 
pflegt die Entzündung im Beginne der Erkrankung mehr reizende, 
später aber mehr lähmende Wirkungen zu äußern. 

Unter den Allgemeinsymptomen steht, und zwar gewöhnlich auch 
zeitlich, in erster Reihe der Kopfschmerz, der teils durch die Ent- 
zündung der Hirnhäute selbst, teils durch die Erhöhung des Gehirn- 
druckes bedingt ist. Sein Sitz wird verschieden, bald diffus im ganzen 
Kopf. bald mehr in der Stirn. bald mehr in der Hinterhauptsgegend 
angegeben. Bei Beteiligung der Rückenmarksmeningen pflegt auch 
Nacken- und Rückenschmerz sowie «die diagnostisch besonders wichtige 
Nackenstarre resp. Steifigkeit des ganzen Rückens zu bestehen, 
deren wir schon früher bei den spinalen Meningitiden Erwähnung ge- 
tan haben. 


Sind die Erscheinungen so weit gedichen. so lassen auch Störungen 
des Bewußtseins in der Regel nicht mehr lange auf sich warten. 
Psychische Erregungszustände, Delirien. sind an der Tagesordnung. 
Bald macht sich nebenbei auch Somnolenz geltend, die allmählich in 
Sopor und allmählich in völliges Koma übergeht. Solange noch keine 
völlige Bewubßtlosigkeit besteht. pflegen die Kranken nach dem Kopf 
zu greifen und damit die Fortdauer heftiger Kopfschmerzen anzuzeigen. 
Im Beginn der Erkrankung ist häufig Erbrechen sowie Schwindel vor- 
handen. 

Unter den Herderscheinungen sind solche von seiten der Gehirn- 
rinde und solche von seiten der basalen Nervenwurzeln zu unter- 
scheiden. 

Auf Rindenreizung, welche durch die die Meningitis begleitende 
Encephalitis (s. o.) zustande kommt, sind Zucekungen resp. Konvul- 
sionen zu beziehen. die am Kopf (Trismus, Zähneknirschen, Zuckungen 
im Faeialisgebiet) sowie in den Extremitäten auftreten können. Später 
können dann durch Rindenlähmung auch Mono- und Hemiplegien. 
Aphasie. Hemianopsie auftreten. 

Herdsymptome von seiten der basalen Nervenwurzeln (s. S. 838) 
sind besonders bei der tuberkulösen und der epidemischen Meningitis 
fast regelmäßig vorhanden und besitzen daher für Meningitis gegen- 
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über anderen mit ähnlichen Allgemeinerscheinungen einhergehenden 
Erkrankungen große diagnostische Bedeutung. 

Zu den frühesten und am leichtesten erkennbaren Erscheinungen 
pflegen Augenmuskellähmungen zu gehören. infolge deren es zu 
Ptosis und inkoortdinierter Augenstellung (Strabismus) kommt. Auch 
die Pupillen können mannigfache Störungen aufweisen. Sie können 
verengert (BReizerscheinung) oder erweitert (Lähmungserscheinung) oder 
auch ungleich weit sein. Auch kann Reaktionslosigkeit auf Lichteinfall 
bestellen. Im Gebiet der Facialis ist häufig einseitige Parese zu 
konstatieren. Von Erscheinungen an sensorischen Gehirnnerven ist 
wichtig die nicht seltene Neuritis optica und ferner eine Entzün- 
dung des Acustieus, die sich auch auf das Labyrinth fortsetzen kann 
und Schwerhörigkeit resp. Taubheit bewirkt. Von sonstigen Erschei- 
nungen der Meningitis sind als Reizsymptome noch zu nennen: kahn- 
förmiges Eingezogensein des Leibes. Steigerung der Sehnen- 
reflexe. Hautliyperästhesie (abnorm lebhafte Schmerzäußerungen 
bei Kneifen «der Haut etc.) und die im allgemeinen Teil schon be- 
sprochene als sog. KERNIGsches Phänomen bezeichnete Flexionskon- 
traktur der Knie (s. SX. 706). Das Symptom besitzt erhebliche dia- 
gnostische Bedeutung. da es sich in der großen Mehrzahl der Meningi- 
tiden bereits frühzeitig findet. bei sonstigen Krankheiten aber kaum 
und nur andeutungsweise vorzukommen scheint. Als Lähmungssym- 
ptome sind zu betrachten die häufig vorkommende Retentio oder auch 
Incontinentia urinae et alvi. Der Harn kann geringe Mengen 
von Eiweiß sowie auch von Zucker enthalten. Manchmal wird Polyurie 
und Polydipsie beobachtet. Speziell bei der epidemischeu Cerebrospinal- 
meningitis findet sich häufig Herpes labialis. 

Der Puls ist im Beginn der Erkrankung gewöhnlich verlangsamt 
(Vagusreizung) oder er ist. unabhängig von Schwankungen der Körper- 
temperatur. in seiner Frequenz sehr wechselnd (besonders bei tuber- 
kulöser Meningitis häufig). Auf dem Höhestadium der Erkrankung wird 
er gewöhnlich dauernd frequent (ungünstiges. auf Vaguslähmung deuten- 
des Symptom). Die Respiration ist manchmal unregelmäßig, häufig 
beschleunigt. Gegen Ende der Krankheit stellt sich oft der sog. 
UHEYNE-STOKESsche Atmungstypus ein. bei dem die Atmung von 
Pausen (Apnoë) unterbrochen wird und ein deutliches An- und Ab- 
schwellen in der Tiefe der einzelnen Atemzüge zeigt (ungünstiges. auf 
Lähmung des Atmungszentrums deutendes Zeichen). 

Das Temperaturverhalten ist unregelmäßig. Remissionen und 
Intermissionen des im übrigen fast immer (aber nicht ausnahmslos) 
vorhandenen Fiebers sind häufig. Neben Fällen mit hoher finden 
sich auch solehe mit relativ niederer Temperatur, ohne daß sie deshalb 
im ganzen leichter zu sein brauchten. 

Der Verlauf «der Meningitiden weist, je nach der ätiologischen 
Natur der Erkrankung. gewisse Verschiedenheiten auf. 

Die tuberkulösen Meningitiden. die wohl die häufigste Form 
der Meningitis überhaupt. jedenfalls die weitaus häufigste Form der 
Meningitiden des Kindesalters darstellen, beginnen gewöhnlich schleichend. 
zs geht ihnen in der Regel ein tage- bis wochenlanges Vorläuferstadium 
mit alleemeinem Unwohlsein, Appetitlosigkeit, Verstopfung. Koptschmerz. 
Schwindel und gelegentlich auch Erbrechen voraus. Bei Kindern. die 
vorher munter waren. tritt Unlust zum Spielen auf. sie weinen viel. 
der Schlaf wird unruhig. Lag vorher keine erkennbare tuberkulöse 
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Erkrankung vor, so wird in diesem Stadium häufig an Meningitis noch 
nicht gedacht, sondern eine Magen- oder Darmerkrankung angenommen. 
Bei tuberkulösen Kranken und bei hereditär belasteten Kindern sollten 
indessen solche Erscheinungen immer schon den Verdacht einer be- 
ginnenden Meningitis erwecken. Allmählich wird dann der Kopfschmerz 
konstant und heftiger. Das Bewußtsein beginnt sich zu trüben, und 
wenn nun noch Herdsymptome, wie Ptosis, Strabismus, 'Facialisparese 
od. dgl. auftreten, so bleibt über den Ernst der Situation kein Zweifel 
mehr übrig. Das Fieber ist «dabei oft nur gering. Die Krankheitsdauer 
ist vom Beginn der deutlichen Erscheinungen an selten länger als 1—2 
Wochen. der Ausgang wohl immer tödlich. Reniissionen, wie zeit- 
weilige Aufhellung des Bewußtseins, kommen nicht selten vor. sind aber 
trügerisch. 

Im Gegensatz zur tuberkulösen Meningitis ist der Beginn bei 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis fast immer plötzlich 
und ohne Prodromalerscheinungen. Heftiger Kopfschmerz, Nackenstarre, 
schweres Krankheitsgefühl leiten die Szene ein, auf der dann bald 
Delirien, Benommenheit und die übrigen, oben genannten Symptome 
erscheinen. Die epidemische Meningitis kann sehr rasch, in schwersten 
Fällen in einigen Tagen, ja Stunden, zum Tode führen, aber auch sehr 
protrahiert, mit abwechselnder Besserung und Verschlimmerung verlaufen. 
Es kommen Fälle mit einer Dauer bis zu 2 Monaten und mehr vor. 
Die mittlere Dauer beträgt einige Wochen. Die epidemische Meningitis 
ist die einzige unter den schweren Meningitiden, bei der nicht nur 
überhaupt Heilungen vorkommen, sondern wo sie sogar die Mehrzahl 
bilden (ca. 60—70 Proz. Heilung). Doch können dauernde Defekte, 
wie Seh- und Hörstörungen (Opticus- und Acusticus- resp. Labyrinth- 
degeneration), Intelligenzstörungen, Lähmungen, Aphasie usw. zurück- 
bleiben. Das bei ihr häufige und anderen Meningitiden gegenüber 
differentialdiagnostisch wichtige Auftreten von Herpes labialis wurde 
schon erwähnt. Hinsichtlich anderer Eigentümlichkeiten der Krankheit, 
namentlich ihres epidemischen Auftretens, verweisen wir auf die an 
anderer Stelle des Buches gegebene Darstellung (s. bei den Infektions- 
krankheiten). 

Die übrigen Formen akuter Meningitis, die sich im Anschluß an 
Eiterungen des Schädels oder metastatisch entwickeln, haben keine be- 
sonderen Verlaufseigentümlichkeiten. Zu beachten ist nur, daß ihre 
Anfangssymptome durch die Erscheinungen der primären Erkrankungen 
verwischt oder verdeckt werden können. 


Diagnose. Die Diagnose einer Meningitis gründet sich auf die 
oben weschilderte Kombination schwerer allgemeiner Zerebralsymptome 
(Kopfschmerz, Erbrechen, Bewußtseinsstörungen) mit den genannten 
Lokalsymptomen, besonders basalen Lähmungserscheinungen (Augenmuskel- 
lähmung, Pupillenstörungen, Facialisparese etc.), bei gleichzeitigem Vor- 
handensein von Fieber. Auszuschließen sind vor allem toxische Gehirn- 
zustände (Urämie) und Infektionskrankheiten, die, wie Typhus, Pneumonie 
u. a., an sich mit schweren zerebralen Störungen einhergehen können. 
-Es ist daher auf die speziellen Symptome dieser Krankheiten sorgfältig 
zu achten. 

Sehr schwierig, ja unmöglich kann die Unterscheidung zwischen 
einem im manifesten Stadium befindlichen Hirnabszeß und einer Meningitis 
sein. Hohes Fieber, sowie basale Lähmungen sprechen für Meningitis. 
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Es ist übrigens nicht zu vergessen, daß sich ein Gehirnabszeß auch mit 
Meningitis komplizieren kann. 

Was die Unterscheidung der einzelnen Meningitisformen anlangt, so 
spricht das Vorhandensein von Tuberkulose in anderen Organen (Lungen, 
Knochen, Gelenken, Drüsen) gewichtig für die tuberkulöse Form. Be- 
weisend wird der ophthalmoskopische Nachweis von Tuberkeln in der 
Chorioidea des Auges. Schleichender Beginn der Erkrankung, ausge- 
sprochenes Prodromalstadium und kindliches Alter des Kranken weisen 
ebenfalls auf tuberkulöse Meningitis hin. 

Tritt eine Meningitis auf, während gleichzeitig eine Ohreiterung, 
eine infizierte Schädelwunde, eine putride Bronchitis usw. vorhanden 
ist, so wird man sie selbstverständlich in erster Linie mit diesen Er- 
krankungen in Verbindung bringen. 

Für die epidemische Form der Meningitis spricht vor allem das 
derzeitire Bestehen einer Meningitisepidemie, sowie das Fehlen aller 
Anhaltspnnkte für die tuberkulöse oder eine sonstige sekundäre Form. 
Wichtig ist, wie gesagt, ferner der Nachweis von Herpes labialis. 
Übrigens hat man jetzt in der QuincKkEschen Lumbalpunktion ein Mittel, 
um aus dem Wirbelkanal Cerebrospinalflüssiskeit zu direkter Unter- 
suchung auf etwaigen Bazillengehalt zu gewinnen. Es kann auf diese 
Art der Nachweis von Tuberkelbazillen. Meningokokken, Streptokokken, 
Pneumokokken u. a. geführt werden. Bei Meningitis pflegt auch die 
normalerweise ganz klare. und auch mikroskopisch von zelligen Ele- 
menten freie Punktionsflüssigkeit durch Leukocyten getrübt zu sein; 
dieselben sind bei eitriger Meningitis polynucleärer Natur, während bei 
der tuberkulösen Form sich vorwiegend oder ausschließlich einkernige 
Lymphocyten finden. Freilich ist die Trübung der Punktionsflüssigkeit 
bei der tuberkulösen Meningitis nur eine sehr geringe, während die 
anderen eitrigen Meningitisformen ein stark trübes, mitunter dick eitriges 
Exsudat liefern. Der Druck des Liq. cerebro-spinalis ist bei den Meningi- 
tiden erhöht, was diagnostisch recht wichtig ist. Gegen einen normalen 
Druck von 50—100 mm Wasser in Seitenlage des Kranken finden sich 
Drücke von 150—350 mm Wasser und mehr. 


Die Prognose der tuberkulösen und der durch Eitererreger be- 
dingten sekundären Meningitiden ist, wenn sie erst einmal zu voller 
Entwicklung gekommen sind, fast absolut schlecht. Immerhin wird auch 
bei der tuberkulösen Meningitis über ganz vereinzelte Fälle von Hei- 
lungen berichtet. Bei der Cerebrospinalmeningitis, deren Heilungsquote, 
wie schon erwähnt, durchschnittlich auf 60—70 Proz. veranschlagt 
werden kann, schwankt die Mortalität übrigens erheblich nach den 
einzelnen Epidemien. (Uber die prognostisch wesentlich günstigere 
seröse Meningitis siehe nächstes Kapitel.) 

Therapie. Gegen die Entzündung und zur Linderung des Kopf- 
und Rückenschmerzes: Eisblase auf den Kopf, Eisschläuche (sog. 
CHAPMANsche Schläuche) oder LEITERsche Külhlröhren an die Wirbel- 
säule, 1—2 Blutegel an jeden Processus mastoideus, Schröpfköpfe, längs 
der Wirbelsäule (nur bei kräftigen Personen), Einreibung von Queck- 
silbersalbe auf den rasierten Kopf, in den Nacken und am Rücken. 
Außerdem ist von narkotischen Mitteln (Morphiuminjektion [0,015 — 0.02]. 
Chloralklystier [2—3 g] u. a.) Gebrauch zu machen. Gegen schr hohes 
Fieber können Antipyretika (Phenazetin, salizylsaures Natron etc.) an- 
gewendet werden. Durch Ablassen von Cerebrospinalflüssigkeit mittels 
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der Lumbalpunktion kann man den Hirndruck vermindern und dadurch 
Erleichterung bringen und auch in manchen Fällen zur Heilung bei- 
tragen, indem durch Milderung bedrohlicher Symptome die Kräfte ge- 
schont werden. Man geht dabei so vor, daß man vorsichtig und lang- 
sam Flüssigkeit abläßt, bis der Druck annähernd auf die Norm gelangt 
(auf ca. 120—100 mm Wasser). Es pflegt hierzu die Entleerung von 
10—30 cem und mehr nötig zu sein. Während der Entleerung muß 
der Druck fortlaufend kontrolliert werden. indem man die Flüssigkeit 
durch Senken «des Manometerröhrchens aus diesem selbst ablaufen läft 
und sich von Zeit zu Zeit durch Wiedererheben des Manometers über- 
zeugt, wie weit inzwischen «der Druck gesunken ist. Wichtig ist natür- 
lich auch die Krankenpflege. Bei Retentio urinae Katheterismus, gegen 
Stuhlverstopfung Einläufe, Kalomel. Große Bedeutung hat in Hinsicht 
auf sekundäre Meningitiden die Prophylaxe, insofern durch sorgfältige 
Behandlung von Schädelwunden und Ohreiterungen manches Unheil 
verhütet werden kann. In der Prophylaxe und Bekämpfung der epi- 
«demischen Meningitis wird voraussichtlich die zwangsmäßige Absonde- 
rung aller „Bazillenträger“, auch der nicht „kranken“, von Wichtigkeit 
werden. | 





Akute seröse Entzündungen der weichen Häute des Gehirns 
(Leptomeningitis serosa). 


In verhältnismäßig seltenen Fällen. die unter Umständen mit dem 
ganzen im vorigen Kapitel geschilderten Symptomenbild der Meningitis 
(Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, Nackensteifigkeit, Benommenheit. 
Pupillenstörungen, Neuroretinitis optica, Stauungspapille, Augenmuskel- 
Facialislähmung ete.) oder auch nur mit einem Teil «dieser Symptome 
einhergingen, hat man mit der Spinalpunktion ein rein seröses, aber 
nicht tuberkulöses (Färbung auf Bazillen. Tierversuch) Exsudat bei er- 
höhtem Hirndruck festgestellt. Diese Fälle sind teils spontan, besonders 
aber bei Vornahme wiederholter Spinalpunktionen zur Heilung ge- 
kommen. Auch anatomisch ist das Vorkommen seröser nicht tuber- 
kulöser Meningitis erwiesen (HANSEMANN). Ätiologisch kamen zum Teil 
verschiedene Infektionskrankheiten (Pneumonie. Typhus u. a.), zum Teil 
benachbarte Entzündungen in Betracht (Otitis), zum Teil war die Er- 
krankung idiopathisch entstanden. Differentialdiagnostisch gegenüber 
den oben geschilderten Meningitisformen und therapeutisch kommt bei 
der serösen Meningitis der Spinalpunktion die Hauptrolle zu. Auch 
zur Diagnose der Meningitis überhaupt kann sie durch die Feststellung 
erhöhten Spinaldruckes wesentlich beitragen (s. oben). Gelegentlich 
scheint die seröse Meningitis auch chronischen Verlauf nehmen und zu 
Hydrocephalus führen zu können. 


Meningitis cerebralis syphilitica. 
Sie lokalisiert sich mit Vorliebe an der Hirnbasis (gummöse 
Basilarmeningitis), aber auch an der Hirnkonvexität, und zwar hier 
besonders in der Region der Zentralwindungen. 


Pathologische Anatomie. In der Dura, oft auch in den weichen lläuten, 
bilden sich gallertige, meist flache, gummöse Kinlagerungen, die später verkäsen und 
sich schließlich in Bindegewebe umwandeln können. Die gummöse Infiltration geht 
auch auf die Gehirnrinde über, hier Zerstörung bewirkend, die sich anfangs in Reiz- 
und später in Lälunnneserscheinungen äußert. Noch mehr als die Hirnrinde pflegen 


Die Kraukh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. 929 


die basalen Hirmnerven dureh die gummösen Nenbildungen resp. die ans ihnen ent- 
stehenden Narben geschädigt zu werden. Sie werden von denselben durchsetzt und 
umschnürt und so zur Atrophie gebracht. 


Symptome und Verlauf. Ein Teil der Symptome besteht wieder 
in allgemeinen Hirnerscheinungen (Drucksymptome). In erster Linie 
steht hier Kopfschmerz, der wohl auch durch «direkte Reizung der 
Meningen mitbedingt ist. Derselbe zeigt häufig die Eigentümlichkeit, 
während der Nacht oder in den frühen Morgenstunden sich 
zu steigern, was ja auch von sonstigen syphilitischen Schmerzen be- 
kannt ist (Dolores osteocopi nocturni). Ferner treten Erbrechen, 
Schwindel, psychische Störungen (Erregungszustände, geistige 
Schwäche ete.) und Bewußtseinsstörungen (von Benommenheit bis 
zum Koma) hervor. Eine nicht seltene Erscheinung, zumal bei basaler 
Syphilis, ist Polydipsie und Polyurie Diese Allgemeinsymptome 
bilden sich meist in ausgesprochen chronischer Weise aus und be- 
stehen in wechselnder Stärke manchmal monatelang. ehe Herdsymptome 
auftreten. 

Unter den Herdsymptomen stehen Lähmungen basaler Hirn- 
nerven in verschiedener Kombination, wie wir sie oben (s. S. 8X88) ge- 
schildert haben, in erster Linie. Am häufigsten sind die Augenmuskeln 
und der Opticus betroffen. so daß Ptosis. Lähmungen der verschieden- 
sten Bulbusmuskeln, Pupillenstörungen, Selıschwäche, Gesichtsfelddefekte, 
Blindheit, homonyme oder bitemporale Hemianopsie usw. entstehen. 
Es kann aber auch jeder andere basale Nerv (Trigeminus, Facialis, 
Acustieus, (slossopharyngeus, Vagus, Accessorius, Hypoglossus) an der 
Lähmung teilnehmen. Dabei ist ein häufiger Wechsel in der Intensität 
der Erscheinungen für die gummöse Basilarmeningitis fast charakteri- 
stisch. 

Betrifft die Affektion die Gegend der Zentralwindungen an (der 
(iehirnkonvexität. so kommt es zunächst meist zu Reizerscheinungen 
in Form partieller. sog. Jacksoxscher Epilepsie. Später können 
auch Lähmungen, Monoplegie oder Hemiplegie auftreten. Ebenso sind 
natürlich bei entsprechender Lokalisation Aphasie, Hemianopsie u. a. 
möglich. 

Fieber besteht bei der syphilitischen Meningitis nur ausnahms- 
weise. Trotz ihres im ganzen sehr chronischen Verlaufes können bei 
meningealer Syphilis doch auch plötzliche Verschlimmerungen vor- 
kommen, die zu Koma und raschem Tode führen. 

Sehr häufig sind die Fälle von zerebraler syphilitischer Meningitis 
nicht rein, sondern mit Erscheinungen verknüpft, die auf syphilitischer 
Erkrankung von Gehirngefäßen (Thrombose, s. o. Encephalomalacie 
S. 805) oder auf spinaler luetischer Meningitis beruhen. Auch Kom- 
binationen mit Tabes und progressiver Paralyse kommen vor. 

Die Hirnsyphilis tritt meist erst längere Zeit, oft erst nach Jahr- 
zehnten nach der primären Infektion auf. Doch gibt es Fälle. die 
sehon innerhalb Jahresfrist nach dieser in die Erscheinung treten. 


Diagnose. Die Diagnose anf eine basale oder kortikale Hirn- 
erkrankung ist aus den Symptomen in der Regel leicht zu stellen. Es 
erhebt sich nur die Frage, ob «dem Prozesse Syphilis oder etwa ein 
Hirntumor zugrunde liest. Hier entscheidet neben etwaiger Feststellung 
früher vorhanden gewesener Syphilis (Anamnese, luetische Residuen am 
Köper) vor allem der Erfolg einer energischen antiluerischen Behand- 
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lung, die in jedem Falle probeweise vorzunehmen ist. Stauungspapille, 
die bei Hirntumoren ja die Regel bildet. ist bei syphilitischer Meningitis 
nur ausnahmsweise vorhanden. Neuritis optica ist häufiger. 


Die Prognose ist bei früher Erkennung der syphilitischen Natur 
der Erkrankung und raschem, energischem Eingreifen nicht schlecht. 
Bereits erfolgte Zerstörungen im Nervengewebe und Narbenbildungen 
lassen sich aber natürlich nicht mehr beseitigen, so daß vernachlässigte 
Fälle von Hirnsyphilis therapeutisch nicht mehr beeinflußbar sind. 

Therapie. Jodkali 3—6 g und mehr pro Tag, Einreibung mit 
grauer Salbe 4—6 g pro Tag. Manchmal reagiert Gehirnsyphilis nicht 
auf Jod, wohl aber dann auf Quecksilber. Bleibende Lähmungserschei- 
nungen nach abgelaufener Meningitis sind nach allgemeinen Regeln 
symptomatisch zu behandeln (Elektrizität, Massage, Bäder ete. s. S. 740 ft.) 





Anhang. 


Zusammenfassung über Syphilis des Gehirns. 


Wir haben die Syphilis bei den Gehirnkrankheiten in verschieden- 
ster Form kennen gelernt: als (refäßerkrankung,. die durch Verengerung 
des Gefäßlumens zur Thrombose führt (s. S. 895), als solitäres Syphilom. 
das die Erscheinungen eines Hirntumors macht (s. S. 903) und zuletzt 
soeben als gummöse Infiltration der Gehirnhäute, die mannigfache 
Symptome von seiten der Gehirnbasis oder der (rehirnkonvexität her- 
beiführt. Außerdem ist uns als metasyphilitische Hirnerkrankung die 
progressive Paralyse begegnet. Angesichts dieser Mannigfaltigkeit der 
syphilitischen Gehirnerkrankungen und bei der außerordentlichen Häufig- 
keit der Syphilis ist in allen Fällen organischer Hirnstörungen in erster 
Linie zu erwägen, ob nicht eben Syphilis dem Prozesse zugrunde liege. 
Besonders ist diese Frage für die Hemiplegien jüngerer Personen im 
Auge zu behalten, ferner für alle chronisch mit basalen oder kortikalen 
Erscheinungen verlaufenden Affektionen und endlich für alle kompli- 
zierten, atypischen Fälle cerebraler Erkrankungen, zumal wenn sie 
noch mit Symptomen von seiten des Rückenmarkes verbunden sind 
(Kombination zerebraler und spinaler Syphilis. Wo auch nur die 


Möglichkeit besteht, daß Syphilis im Spiele sein könne — und sie ist 
kaum irgendwo absolut auszuschließen — ist eine probeweise anti- 


syphilitische Kur mit nicht zu kleinen Dosen von Jodkali resp. Queck- 
silber einzuleiten. Durch die Beachtung dieser einfachen Regel ist 
kaum je geschadet, sehr oft aber schon erheblich genützt worden. 
Kommt die Therapie früh genug, so gehört die Hirnsyphilis zu den 
prognostisch nicht ungünstigen Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems. .Bereits zerstörtes Nervengewebe wird allerdings, wie schon 
wiederholt hervorgehoben wurde, weder durch Jod noch durch Queck- 
silber wiederhergestellt. 


Neuere Literatur (susammenjassende Werke). 


In den vier an erster Stelle genannten Sammelwerken, besonders in dem 
von Nothnagel, ausführliche Lileralurangaben. 


Eulenburgs Krealenzvklopädte, 3. Aufl, Die einschlägigen Artikel über Erkrankungen 
des Nervensystems. 

‚Volhnagels Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie: Bernhardt, Dir Er- 
krankungen der peripheren Nerven; Remak u. Flatau, Neuritis und Polvneuritis; 


Die Krankh. d. peripheren Nerven, des Rückenmarks u. des Gehirns. 931 


vr. Leyden u. Goldscheider, Die Erkrankungen des Rickenmarks und der Me- 
dulla oblongata; v. Monakow, Gehirnpathologw; Oppenheim, Die syphrlitischen 
Erkrankungen des Gehirns, Die Geschwülste des Gehirns; Die Encephalitis und 
der Hirnabsußs Freud, Die infantile Zerebrallähmungs; Möbius, Der um- 
schriebene Gesichtsschwund: v. Frankl-Hochwart, Die nerwösen Erkrankungen 
des Geschmacks und Geruchs. 

Ebstein u. Schwalbe, Handbuch der praktischen Medizin. 

Penzoldt-Stinzings Handbuch der Therapie, 2. Aufl. Bd. V, behandlung der Krank- 
heiten des Nervensystems. 

p. Leube, Spezielle Diagnose der inneren Krankheiten, 5. Aufl., 1808. 

Goldscheider, Diagnostik der Erkrankungen des Nervensystems, 2. Aufl., 1897. 

Gowers, Handbuch der Nervenkrankherten (deutsch von Grube), 1892. 

P. Marie, Vorlesungen über die Arankheiten des Rückenmarks, 1894. 

Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 2. Aufl., 1898. 

Schulze, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Bd. T, 1808. 

v. StrümpelL, Lehrb. d. spez. Path. u, Ther. innerer Arankh., Bd. I. 

Windscheid, Path. u. Ther. der Erkrankungen des peripheren Nervensystems, 18909. 

Edinger, lorlesungen über den Bau der nervösen Zentralorgane des Menschen und der 
Tiere, 6. Aufl., 1900. 

Hasse, Handatlas der sensiblen und motorischen Gebiete der Hirn- und Rückenmarks- 
nerven, 1803. 

Head, Ihe Sensibilitätsstörungen der Haut (deutsch von Seiffer), 1898. 

Jakob, Atlas des gesunden und kranken Nervensystems, nebst Grundrif) der Anatomic, 
Pathologie und Therapie desselben. 

Obersteiner, Anleitung beim Studium des Paues der nervösen Zentralorgane. 

Schmaus u. Sacki, Vorlesungen über die pathologische Anatomie des Riückenmarks, 1901. 

Wichmann, Die Rückenmarksnerven und ihre Sesmentbezüge, 1000, 


l’sychoneurosen, zentrale und vaso- 
ımotorisch-trophische Neurosen. 
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Mit 24 Abbildungen im Text. 


Die Anzalıl der funktionellen Nervenkranken ist weit größer als die 
der organischen. Zu sehr viel Krankheiten irgend welcher Art treten 
auberdem häufig nervöse Symptome hinzu und werden dann auch bis- 
weilen maßgebend im Gesamtbilde. 

Die Psychoneurosen („Nervosität“) umfassen «die Neurasthenie 
(inbegriffen die „Degenerierten“), die Hysterie (inkl. Hysteroneurasthenie). 
die traumatischen Neurosen (zum Teil auch gewisse Formen von Hypo- 
chondrie, Melancholie). Speziell die Neurasthenie hat als Grenzgebiet. 
vielleicht die Paranoia. 


I. Neurasthenie. 


BEARD hat aus dem vagen Gebiet der Nervosität eine klinisch 
einheitliche, wenn auch verschiedene Unterabteilungen bergende, 
ehronische, im Bereiche vieler nervöser Funktionen, allerdings 
besonders der psychischen, hervortretende Krankheitsform abgegrenzt, 
und CHARCOT befestigte diese Schilderung durch Stigmatisierung 
der Fundamentalsymptome der Krankheit. Unter den überaus zalıl- 
reichen und verschiedenartigen Funktionsstörungen der Neurastheniker 
beherrscht nämlich eine gewisse Zahl derselben durch Häufigkeit und 
Zähigkeit das Krankheitsbild. Diese wichtigsten Symptome sind: cere- 
brale (intellektuelle und gemütliche) Depression, die Agrypnie. der 
Kopfschmerz (Kopfdruck), die Rhachialgie und spinale Hyper- 
ästhesie, die neuromuskuläre Asthenie, die Atonia gastroin- 
testinalis mit Dyspepsie und die sexuellen Störungen. Hierzu wird 
man aber auch noch eine Reihe von kardiovaskulären Symptomen. 
sowie vielleicht gewisse Anomalien des Stoffwechsels rechnen 
müssen. In verschiedenen Stadien des Decursus sind diese Störungen 
nur ausnahmsweise alle gleichzeitig nebeneinander vorhanden. sie treten 
vielmehr bei den verschiedenen Typen der Neurasthenie in sehr wechseln- 
der Intensität und abweichender Gruppierung auf. In ätiologischer 
Beziehung ist das Wichtigste die hereditäre Basis. 

Das Wesen der Neurasthenie ist (etwa von der traumatischen abgesehen) 
nicht in einer greifbaren anatomischen Veränderung zu suchen. Bei 
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neurasthenischen, hysterischen (noch viel mehr bei hypochondrischen und melancho- 
lischen) Patienten konstatieren wir vielfach somatische, intellektuelle und gemütliche 
Bildungsfehler, die auch bei ihren Agnaten anzutreffen sind und in der Aszendenz 
und Deszendenz zu- oder abnehmen: man faßt dieselben unter dem Begriff der Ent- 
artung (MOREL, MAGNAN) zusammen. Sicher nachweisbar in */, der Fälle handelt 
es sich um (auf späte oder blutsverwandte (?) Ehe, Trunksucht, schwere Krankheit 
der Eltern oder von den weiteren Vorfahren überkommene Anomalien zurückzu- 
führende) angeborene [besonders mütterlicherseits?] ererbte oder auch während 
der embryonalen Entwieklung zustande gekommene) abnorme V eranlagung bezw 
neuropathische Belastung. (Manche sprechen mit einer gewissen Berechtigung 
von neuro-arthritischer Vererbung.) Dieses wichtige Moment der Erb- 
lichkeit verknüpft sämtliche Psychoneurosen untereinander. Vielleicht 
kann aber auch noch während des Extrauterinlebens der neuropathische Zustand 
(als Ausdruck einer Vegetationsanomalie) erworben werden. Zur Entwicklung 
vermögen diese Krankheitsanlage oder die „latente“ Neurasthenie verschiedene 
psychische und somatische Schädlichkeiten zu bringen, deren gemeinsames 
Merkmal besonders die körperliche oder seelische Über ranstrengung ist 
(Gemütsaffekte, intellektuelle Uberarbeit, Schülerüberbürdung, gewisse Berufsarten, 
körperliche Anstrengungen, Pubertätsentwieklung, unterdrückter Geschlechtstrieb, 
sexuelle Exzesse durch Coitus oder Onanie, Präventivverkehr, Klimax, Alkoholismus, 
Morphium-, Tabak- ete. Vergiftung, Unfälle wie Trauma, Insolation, Blitzschlag [wobei 
nicht die mechanische Beschädigung ausschlaggebend ist, sondern die Gemütserschütte- 
rung], gewisse Allgemeinerkrankungen wie Rhachitis, Anämie, ferner unvorsichtige 
Entfettungskuren sowie lang fortgesetzte Lokalbehandlung gewisser [unbedeutender] 
Leiden [„Behandiungsneurasthenie“], beginnende Arteriosklerose, chronische Arthritis, 
Gicht, Lues. Diabetes, die Genitalleiden der Weiber, manchmal selbst akute Infekte). 
FREUND glaubt, daß geschlechtliche Abstinenz bei vorhandener Libido eine selbst- 
ständige Neurose, die sog. Angstneurose erzeugt. 

Die Neurasthenie ist die verhältnismäßig gutartigste der Psychoneurosen, mit 
ihr verbinden sich jedoch vielfach die übrigen, oder sie gehen aus ihr hervor. Als 
Hauptmerkmal der Neurasthenie hat man „reizbare Schwäche“ angeführt. Das 
ganze System von Organen, welche in vielfach übereinstimmender Weise vom Sympa- 


thicus versorgt werden (Herz, Blutgefäße, Lymphknoten, — der ganze Verdauunes- 
traktus, — Gesehlechtsorgane, — uropoetiseher Apparat), stellt hier im Sinne eines 


Vergleiches von ENGELMANN ein Musikinstrument dar, welches ganz besonders leicht 
anspricht, aber auch bei stärkster Beanspruchung verhältnismäßig. zu wenig Ton gibt. 
Die ebenfalls von sympathischen Nerven regulierte Blutzufuhr setzt ferner die ge- 
nannten Organsysteme noch in eine zweite innige Beziehung zum Sympathicus. Auch 
mit cerebralen bezw. psychischen Prozessen, z. B. mit den Emotionen, ist eine 
Zirkulationsstörung vergesellschaftet. das Gehirn ist aber nicht völlig passiv den 
Änderungen des Blutdruckes unterworfen, es reagiert vielmehr auf somatische und 
ideogene Reize wohl auch aus sich heraus abweichend oder erzeugt abnorme orga- 
nische (kardiovaskuläre, sekretorische ete.), mimische oder sonstige emotive Ent- 
ladungen. In der rein psychischen Sphäre äußert sich ferner die batlımotrope (Badnos 
Reizschwelle) Störung, bei schwacher Leistungsgröße, insbesondere in einer abnorm 
tiefliegenden Schwelle für negative Gefühlstöne der Empfindungen. Dem 
zu leichten „Ansprechen“ und der „schwachen Tongebung“ entspricht eine be- 
sondere Ermüdbarkeit und Erschöpfbarkeit der Funktionen. Wenn diese 
„‚Asthenie* auch die Innervation der quergestreiften Muskulatur mit betrifft, so ist 
dies ganz wohl vereinbar mit der entwickelten Vorstellung. Da Reizbarkeit nicht 
bloß dem Nervensystem zukommt, sondern auch anderen Geweben (automatische) 
Reizbildung, Reizleitung, Rhythmus, Tonus eigentümlich sind, gilt mit gewisser Be- 
schränkung: Neurasthenia totius corporis est. Die Neurastheniker ähneln in manchen 
Betracht den Tieren, denen FRIEDENTHAL das Herz nervös isoliert hatte; vielleicht 
könnte man auch sagen, dab dieser Neurose eine Schädigung der Beziehungen zwischen 
zentralem, regunlatorischem und sympathischem Nervensystem bezw. eine Desaggregation 
der beiden Neurone des autonomen Nervensystems zugrunde liegt. 


Symptomatologie Verlauf. Varietäten. 


l 


Der Geistes- (und Gemüts-) Zustand der Neurastheniker ist ge- 
kennzeichnet hauptsächlich durch Störungen des Empfindungslebens 
[rasches Wachsen der Empfindungsintensität besonders jenseits der ab- 
norm tiefen Reizschwelle: Oxvästhesie, meist mit Hyperalgie, kutane 
Hyperalgesien und Parästhesien der gesamten Körperoberfläche, schmerz- 
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hafte lokalisierte Empfindungen im Innern des Körpers, besonders 
aber an der Hautoberfläche, zum Teil reflektorisch, ausgehend von 
Störungen der Brust- und Baucheingeweide, im Sinne der Heapschen 
Zonen, entlang peripheren Nerven, in gewissen Muskeln, „Einschlafen“ 
der Hände bei leichtem Druck auf die Nervenstämme, Überempfindlich- 
keit gegen den elektrischen Strom, noch häufiger optische Hyper- 
ästhesie, ferner Ermüdungseinschränkung des (primär normalen) 
Gesichtsfeldes, sog. FÖRSTERScher Verschiebungstypus (ein Objekt, 
das von der Peripherie des Gesichtsfeldes nach dem Fixierpunkte ge- 
führt wird, tritt eher in den Gesichtskreis ein, ein vom Zentrum nach 
der Peripherie geführtes eher aus ihm aus, im ersteren Falle ist das 
Gesichtsfeld nach der betreffenden Seite größer als im letzteren; führt 
man in einem Meridian das Objekt zuerst von der temporalen Seite durch 
den Fixierpunkt zur nasalen Seite und nach eiuer Pause umgekehrt, er- 
hält man zwei „aufeinander verschobene“ Gesichtsfelder, eines temporal, 
das zweite nasal grüßer), Mouches volantes, Dysakusie, Ohrensausen. 
Perversionen des Geruchs und Geschmacks, Ekelempfindung, Idio- 
synkrasien, anfallsweises Schwindelgefühl etc.] und der Vorstellungs- 
tätigkeit: Verknüpfung jeder psychischen Leistung mit einer Empfindung 
von Unlust, krankhafte Reizbarkeit, Zornausbrüche, Selbstmord- 
gedanken, ängstlicher hypochondrischer Vorstellungsinhalt von 
bestimmtem Typus, Furcht vor dem Tode, vor Geisteskrankheit, Apo- 
plexie, Tabes etc., Präkordialangst, Zwangsempfindungen und Vor- 
stellungen, Zweifelsucht, die sog. Phobien (vor allem die Topophobien, 
Platzangst, Höhenschwindel etc., weiter Mvsophobie oder délire de toucher, 
Pyrophobie, Gewitterfurcht, Taurophobie, Angor nocturnus, Pantophobie 
u. v. a.) übertriebene Schüchternheit, Gedächtnisstörung als Re- 
produktionsunfähigkeit, ängstlich-sorgfältiges Aufschreiben wichtiger und 
unwichtiger Beschwerden vor der ärztlichen Konsultation (CHARCOTS 
„homme aux petits papiers“), Heterophemie, Denkhemmung, Asso- 
ciationsermüdung, Mangel an Urteilskraft, Illogismus, Unvermögen 
konzentrierter Aufmerksamkeit, Träumerei, Zerstreutheit, anfalls- 
weise Ideenflucht, Mangel an geistiger Energie, Entschlußunfähigkeit, 
Willensschwäche, Abulie, Bettsucht, gesteigerte Autosuggestibilität. pein- 
liche Selbstbeobachtung, egozentrische Umgestaltung des Handelns. 

Die häufigste neurasthenische Schlafstörung ist der unruhige, er- 
quiekungslose Halbschlummer. ferner schwere Traumbilder, Verkürzung 
der Schlafdauer, Schlafunterbrechung, „Alpdrücken“; daneben kann zeit- 
weise wieder Schlafsucht vorhanden sein. 

Der öfter kontinuierliche als anfallsweise (vor dem Frühstück, bei 
geistiger Arbeit) exacerbierende Kopfdruck, eine der -konstantesten, eigen- 
artiesten Erscheinungen der neurasthenischen Empfindungsstörung, ist 
‚mehr lokalisiert, aber symmetrisch (Stirn- und Schläfendruck, Hinter- 
hauptsdruck, Nasenwurzelschmerz) oder diffus (Gefühl von Völle, Schwere, 
Leersein, reifenföürmire Konstriktion! casque neurasthenique). Außerdem 
finden sich Parästhesien der Kopfhaut, Haarweh, Sausen im Schädel. 

Wenn die bisherangeführten Symptome im Vordergrund stehen, spricht 
man von Cerebrasthenie. Ihre torpide Form kann sich zur Psychose 
aussestalten. Der Uuterschied von Melancholie liegt darin, daß die De- 
pression des Neurasthenikers immer eine sekundäre, motivierte ist. 

Die alle Skelettmuskeln betreffenden Motilitätsstörungen der 
Neurastheniker hestehen in einem fortwährenden Erschöpfungsgefühl, 
weniger in wirklicher Verminderung der groben motorischen 
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Kraft, und ferner in objektiv nachweislicher rascherer Ermüdbar- 
keit (Dr namometer), vor allem der Beine und des Thorax (Unfähigkeit 
manueller Berufsausübung, erschwertes Stehen und Gehen, Unmöglichkeit, 
voll aus-, tief einzuatmen, schwache in Klang und Kraft wechelnde eine 
oder selbst Aphonie, mangelhafter Lidschluß, Zittern der oberen Lider 
beim Schließen der Augen), bisweilen auch in leichter Ataxie, häufig in 
Tremor. Kontrakturen fehlen, die elektrische Erregbarkeit bleibt intakt. 
Spezielle Erwähnung verdienen hier noch die Ermüdungserscheinungen 
im Gebiete der Accommodation und Fixation bewirkenden Augenmuskeln 
(M. ciliaris, beide Mm. recti interni), Defekt der Konvergenz, auffällige 
Entfernung des Nahepunktes, Unmöglichkeit des anhaltenden Lesens etc.: 
Syndrom der sog. nervösen Asthenopie. Gerade diese Abweichungen 
der groben motorischen Kraft sind häufig mit spontanen Schmerzen, 
meist dumpfen, im speziellen Charakter schwer zu bestimmender Art 
verbunden. Die Intensität, die Beständigkeit dieser Schmerzen werden 
sehr anschaulich geschildert. Manche spüren den ganzen Körper schmerz- 
haft, andere eine Hälfte desselben. Öfter ist die Unterscheidung von 
Neuralgien schwierig. Neben den schon erwähnten Kopfschmerzen sind 
besonders als Lokalisation zu erwähnen: flüchtige oder anhaltende schmerz- 
hafte Steifigkeit und Brennen besonders der Hals- und Lendenwirbelsäule 
(Rhachialgie, Plaque sacrée), zwischen den Schulterblättern, sowie der 
Steißrerion (Coceygodynie, hauptsächlich bei Weibern), Schmerzen in 
anderen Körpergegenden, Rumpf (Gürtelgefühl), Gliedmaßen (Podalgie), 
Geschlechtsteilen (Övarialgie, Mastodvnie), Eingeweiden, ferner mit inten- 
siver Druckschmerzhaftigkeit charakteristisch gelegener umschriebener 
Stellen (VALLEIXscher Punkt oberhalb des Areus zygomaticus, Supra- 
orbital-, Infraorbitalpunkt, Druckpunkt am hinteren Rand des Proc. 
mastoideus, besonders häufig entsprechend einigen Dornfortsätzen 
der Wirbel, ferner seitlich am Halse, in bestimmten Interkostal- 
Aumen u. a.) verbunden. Den neurasthenischen „Neuralgien“ gehn (auch 
im Gesicht) die objektiven Begleitsymptome ab; auch fehlen eigentliche 
Attacken. Zu den geschilderten Motilitätsstörungen können endlich noch 
allgemeine Muskelunruhe und selbst partielle Muskelkrämpfe 
(mimischer Krampf, Lidkrampf, übermäßiges Gähnen, nervöser Husten. 
Schreibkrampf, Nägelkauen etc.) gesteigerte Reflexerregbarkeit 
(Sehnenphänomene, Haut-, Würg-, Pupillarreflex) und, wenigstens bis- 
weilen, auch gewisse koordinatorische Störungen (Augen, Sprache, Schreiben, 
Gang, Stehen, ROMBERGsches Schwanken) sich anreihen. Es ist nicht 
unwahrscheinlich, daß neben cerebralen auch spinale Centra an diesem 
rerionären Syndrom, welches früher „Spinalirritation“ genannt worden 
ist und jetzt bei manchen „Mvelasthenie“ heißt, beteiligt sind. 

Die wichtigsten kardiovaskulären Symptome, welche ebenfalls öfter 
als isolierte „Herzgefäßneurose“ zusammengefaßt wurden, sind: 
nach Bewegungen, Indigestionen, Aufenthalt in menschengefüllten Räumen, 
bei Affekten etc.: anfallsweise auftretendes beängstigendes Ge- 
fühl in der Herzgexend, häufiger mit Schmerzen als mit der 
Empfindung von Her <klanfen ver bunden, dabei Pulsfrequenz von 120 — 140 
oder normale Zahl der Herzschläge, gelegentlich ein anorganisches Ge- 
räusch (solche Anfälle können öfter mit der wahren Angina pectoris 
eroße Ähnlichkeit haben), ferner andauernde mäßige Tachvkardie, 
etwas seltener Bradykardie. Die kardialen Symptome haben häufig Be- 
ziehungen zu der im folgenden zu besprechenden sexuellen Neurasthenie 
und zu dem einschlägigen dvspeptischen Syndrom, besonders zu atonisch- 
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dilatativen Zuständen des Magens und Darms. Solche Patienten zeigen 
Neigung zu abwechselnd stärkerer Beschleunigung und Verlangsamuns 
des Herzschlages, sowie Arhythmie in Form von auf Herzbiweminie 
beruhenden Pulsintermittenzen, bisweilen selbst „kontinuierliche“ Bi- 
weminie, welche auf Atropin öfter schwindet etc. Der (sphygmomano- 
metrisch geschätzte) Blutdruck ist auffallend labil, schwankt jedoch 
gewöhnlich in den normalen Grenzen; häufig liegt derselbe allerdings in 
der Nähe der höchsten physiologischen Werte, aber nicht etwa bloß 
bei den an Obstipation leidenden Patienten. Von den hochzelevenen 
Zahlen sinkt der Blutdruck leicht und in großer Breite nach der unteren 
Grenze. aber wiederum nicht etwa bloß infolge Purgierens, oder von 
Bauchmassa;re, Faradisation der Bauchpresse, sondern z. B. auch beim 
vollständigen Abreagieren von Affekten etc. Auf Reizung der Nasen- 
schleimhaut (Ammoniak) erfolst gewöhnlich starke Zunahme des Blut- 
drucks, nur statt der normalen Abnahme der Pulsfrequenz bisweilen eine 
Zunahme der Zahl der Herzschläre. Öfters findet sich abnorm früh 
nachweisliche Schlängelung der A. temporalis, überhaupt Arteriosclerosis 
praecox, Dermautographismus, auffällig variierende Pupillenweite. häufige 
Kongestionen zum Schädel mit lästigem Klopfen der großen 
Arterien (Hitze des Kopfes, rote Ohren. Injektion der Konjunktiven, 
vermehrte Tränenabsonderung, feuchtglänzendes Auge („neurasthenisches 
Auge“), Ohrensausen, Flimmerskotom, Schwindel, Erweiterung und ver- 
stärktes Schlagen der Bauchaorta) oder ischämische Störungen im 
Kopfgebiete (blasses Gesicht, Ohnmachtsanfälle), sowie im Bereiche an- 
derer Gefäßregionen: Absterben einzelner Glieder, langes Nachfrieren 
bei selbst. mäßig energischen hydriatischen Prozeduren, abnorme% Kälte- 
gefühl, Empfindlichkeit geven jeden Witterungswechsel ete. Das Zu- 
sammentreffen aner anfallsweise Exacerb erando subjektiver Be- 
schwerden mit einem ausgesprochenen Gefäßkrampf beschrieb NOTHNAGEL 
als Angina pectoris vasomotoria. 

Wenigstens teilweise gehört auch der „nervöse Schnupfen“ 
hierher, nicht selten tritt beim Heufieber die nervöse Veranlagung ganz 
besonders stark hervor. Ebenso: rascher Wechsel zwischen Angioparalvse 
und Angiospasmus in «den verschiedensten Gefäßprovinzen, flüchtisre 
Schwellung der Haut, der Schilddrüse usw. | 

Die subjektiven Teilerscheinungen des besonders wichtigen dys- 
peptischen Svudroms der Neurastheniker („nervöse Dyspepsie”) be- 
stehen im Darniederliewen der Geschmacksempfindung ‚in schmerzhaften 
Sensationen der Mund- und Rachenhöhle, in Empfindlichkeit der Zunge 
((lossodynie) und des Zahnfleisches, in zusammenschnürenden Gefühlen 
beim Schlinren, welche zu wirklicher Schlingstörung führen, in ver- 
mindertem. kapriziösem Appetit (Anorexia mentell i in Idiosvnkrasien 
bezüglich der Nahrung, in Anfällen von Magen- (und Kopf- druck während 
und nach der gewöhnlichen Mahlzeit, selbst mit Übelkeit und Brechreiz, 
aber auch in westeirertem Durstgefühl, krankhaftem Trieb nach Reiz- 
mitteln (Alkohol), abnorm lebhafter Eßlust (Bulimie) und in Schmerzen 
beim een (Gastraleokenose), sowie in typischen Gastralgien. in 
Hvperalsesie der Banchhaut über dem Magen und in Druckschmerz- 
haftirkeit des Magens selbst, sowie endlich in gewissen umschrieben 
schmerzhaften Stellen in der Tiefe des Abdomens (Druckpunkte ent- 
sprechend dem Plexus coeliacus, dem Plexus hypogastricus superior und 
dem Plexus aortieus, Psendoleberkolik), in Schluchzen. Objektiv nach- 
weisbar finden sieh: schlechte Einspeichelung des Bissens, Dysphagie. 


Psvchoneurosen, zentrale u. vasomatorisch-trophische Neurosen. 45% 


mechanische Insufficienz (Atonie, öfter anuch starke Gasblähuns 
des Magens, Inkontinenz des Pylorus, „nervöses“ Erbrechen, Auf- 
stoßen, Hypo- und Hyperchlorhvdrie, bisweilen auch Hypersecretio acida, 
Flatulenz des Darmes, Obstipation. Enterocolitis psendomem- 
branacea, sowie im Zusammenhang mit der Kotstauung oder selb- 
ständige: Diarrhöen, schmerzhafter Krampf und umschriebene Blähungen 
der Darmmuskulatur, ungenügende Absonderung der intestinalen Ver- 
dauungssäfte, herabresetzte resorprive Tätigkeit im Dünndarme. 

Bei dem „Splanchuoptose“ genannten Syndrom handelt es sich 
um einen Sammelbeevriff. Das Gemeinsame der verschiedenen einschlägigen 
Typen ist bloß die Störung der allgemeinen Bedingungen des intraab- 
dommnellen Gleichgewichts. Jene Form der Enteroptose, welche man bei 
Individuen mit gut entwickelter, straffer Bauchwand findet, stellt eine 
Teilerscheinung einer speziellen überschlanken Wuchsform dar, neben 
welcher sich erfahrungsgemäß anch häufig angeborene nervöse Belastung 
findet. Eine direkte Abhängigkeit der neurasthenischen Symptome von 
den Ptosen ist keineswegs anzunehmen, es gibt auch sicher eine „nervöse 
Dvspepsie‘‘ ohne Prolaps der Eingeweide. 

Übergroß ist weiter die Zahl der nenrasthenischen Uro-Genital- 
störungen (Neurasthenia sexualis beim Manne und beim Weibe): Schmerzen 
in der Harnröhre, Incontinentia urinae, abnorm frühe Entwickelung des 
Creschlechstriebes, besonders häufig Pollutionen und Spermator- 
rhöe, Hvperalgie der Hoden (hauptsächlich bei Onanisten). seltener 
pathologisch gesteigerte Libido oder Priapismus ohne Libido, oft 
Ejaculatio praecox oder schwindende Erektion ante introitum, 
völlig aufgehobene Erektionsfähiswkeit, absolute Frigidität, homo- 
und hetero-sexuelle Perversionen, Pruritus vulvae, uterine Schmerzen 
zwischen Uterus und Rektum, Nenuralgie des Ovariums (ÜLSHAUSEN), 
besonders vor der Menstruation, „Pollutionen“ des Weibes. Parästhesien etc. 
in der Genitalregion (Erethismus genitalis von KRAFFT-EBING). Die 
Neurasthenia sexualis kann sich als monosvmptomatische Neurose präsen- 
tieren, oder als ‚Neurose des Lendenmarks“, oder als cerebrospinale 
Neurose. Bei der zweiterwähnten Form tritt besonders die krankhafte 
Ansprechbarkeit der spinalen Centra hervor. 


Die Neurastheniker können ganz gesund, selbst robust aussehen; häufiger 
vertreten sind aber hier magere Individuen mit blassem Hautkolorit. Ofter kommen 
auch gewisse Entwieklungsfehler vor: Stottern, Lallen, gewisse Motilitätsnenrosen 
(Tica vielleicht auch Myopie, Hypermetropie. Die „Degenerationszeichen“ werden 
an anderer Stelle erwähnt. Ausgesprochene Korpulenz und daneben beginnende 
Arteriosklerose ist allerdings aueh nieht gar so selten. Allgemeine Ernährungs- 
störungen können der Neurasthenie vorausgehen oder ihr folgen. Im letzteren 
Falle bilden hauptsächlich Insomnie und nervöse Dyspepsie die Ursache. Die wich- 
tigsten einschlägigen Teilerscheinungen sind Denutrition und Anämie. Wichtige 
ist die Unterscheidung der „Anaemia falsa“ (abnorm geringe Füllung der Blut- 
gefäße der Haut und dadureh bedingtes schlechtes Aussehen). Häufig stammen 
nervöse Menschen aus mit Gicht behafteter Familie. Oder sie leiden selbst an 
Urieacidämie, in anderen Fällen an Oxalnrie; gelegentlich findet man „Harn- 
säurekrisen‘“, d. h. paroxvsmenweise gesteigerte Harnsäureausfuhr ohne äußeren 
Anlaß, gewöhnlich neben kardiovaskwlären Attacken. Einige (ViGoVRoUN) haben 
deshalb auch die „uratische Diathese“ als Ursache der Neurasthenie auffassen wollen: 
in Wirklichkeit ist jedoch der gestörte Chemismus eine Teilerscheinnng der nervösen 
Konstitution. Ferner erscheint orthotische Albuminurie bei ganz jugendlichen 
Neurasthenikern mit schlankem Habitus relativ häufig (auch bei völlige gesunder 
Niere?) Phosphaturie existiert wohl meist bloß in dem Sinne, dab die Reaktion 
des Harnes (auch ohne vorausgegangene Harnröhren- und Blasenkatarrhe, vermutlich 
blob infolge abnormer vasomotorischer Innervation) vorübergehend {oder selbst danernd) 
nur eine schwach saure ist, und deshalb die Erdphosphate leichter ausfallen. Nicht 
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selten sind Polyurie, Hyperhidrosis, besonders der Hände und Füße mit Rötung 
der Haut, oder lokalisierte Anidrosis, abnorme Trockenheit der Haut und gewisser 
Schleimhänte (Mundhöhle), gesteigerte Tränensekretion, „Knarren“ der 
Gelenke. 


Lediglich nach der vorwaltenden Intensität und (oft bloß zeitweiligen) 
Gruppierung der vorstehend geschilderten zahlreichen neurasthenischen 
Zustände im Rahmen der allgemeinen Neurose kann man (ohne einheit- 
liches Einteilungsprinzip) sprechen von einer cerebral-psychischen, 
einer (mebr irritativen oder mehr paretischen) motorischen 
(„spinalen“), einer gastro-intestinalen, einer kardiovaskulären und 
einer sexuellen Varietät der Neurasthenie oder dem nervösen Kopf- 
schmerz, der Schlaflosigkeit und gewissen Angstzuständen sowie den 
Zwangsvorstellungen eine gewisse klinische Selbständigkeit zuerkennen. 
Gerade vom Standpunkt der physiologisch-diätetischen Therapie empfiehlt 
es sich, die Einheit der Neurasthenie festzuhalten; die Behandlung des 
zugrundeliegenden Allgemeinzustandes ist meist richtiger, als die der 
einzelnen Erscheinungsformen. Bei derjenigen, meist schon auffallend 
frühzeitig, bereits vor der Pubertätsentwickelung sich manifestieren- 
den und gewöhnlich einen paroxystischen oder periodischen, bisweilen 
zirkulären, jeder Behandlung trotzenden Verlauf darbietenden Neur- 
asthenia cerebralis (auch erblich-degenerative Varietät genannt), 
bei welcher ganz besonders die Heredität das ausschlaggebende 
ätiologische Moment bildet, und die früher erwähnten auslösenden 
Ursachen sowie die Erziehung ganz in den Hintergrund treten, spielen 
neben physischen Desenerationszeichen und hyperalgischen Symptomen, 
sowie konkomitierender Migräne die mannigfachsten Zwangsvorstellungen 
und Phobien die Hauptrolle, ferner Neigung zu sexueller Perversität, 
Müßiggang, Verschwendung, Vagabondage, Wahnbildung. Als körperliche 
Merkmale der allgemeinen Entartung seien genannt: Difformitäten 
des Schädeldachs, Asyınmetrie des Gesichts, Skoliose, überzählige Finger, 
verengtes (raumengewölbe, Hasenscharten, Prognathismus, ırreguläre Den- 
tition, Hernien, Phimose, Hypospadie, verspäteter Descensus testiculorum. 
abnormer Haarwuchs, Fettsucht, Strabismus, Taubstummbheit, angewachsene 
Öhrläppchen, Anomalien der Ohrmuschel ete. Eine große diagnostische 
Bedeutung besitzen diese somatischen Zeichen nicht. Die von BEARD 
und CHARCOT erwähnte Hemineurasthenie scheint sehr selten zu sein. 
„Monosymptomatisch“ heißen die Formen, in welchen lange ein Symptom 
überwiegt. Die Kombination mit Hysterie (vorwiegend bei neurasthe- 
nischen Weibern und nach Traumen) heißt Hysteroneurasthenie. 
Anderweitise Kombinationen, zum Teil wohl auf ätiologischen Be- 
ziehungen beruhend, sind diejenigen mit Lues cerebri, Neuralgien, Migräne, 
M. Basedowii und verschiedenen organischen Erkrankungen. Bei der 
„traumatischen Neurasthenie“ wird, falls es sich um eine strittige Un- 
fallsrente handelt, immer auch die mögliche frühere Existenz einer 
anderweitisen Nervenaffektion und deren eventuelle Verschlimmerung in 
Betracht zu ziehen sein! 

Von ziemlich seltenen Ausnahmen abgesehen (Traumen, Affekte, In- 
fekte), in welchen bei bis dahin synıptomerfreien Menschen eine Neurasthenie 
akut ausbricht, ist der Verlauf in der Regel chronisch, und zwar 
sehr häufig remittierend (reacerbierend). Auch (vollständige) Inter- 
missionen sind nicht so selten. Todesfälle kommen äußerst selten vor. 
Die Prognose quoad sanationem completam ist allerdings ebenfalls 
eine nicht besonders günstige. Die Regel bildet bei entsprechender: 
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Behandlung eine mehr oder minder erhebliche Besserung. Schwere 
Herecdität beeinflußt die Vorhersage sehr ungünstig, besonders hartnäckig 
ist auch die traumatische Neurasthenie. Hinsichtlich der Übergangs- 
formen zu den Psychosen vergl. oben. 


Diagnose. Mit Recht versucht man die einfache Nervosität 
von den eirentlichen neurasthenischen Zuständen in der Praxis abzu- 
trennen. Diese krankhafte angeborene Veranlagung (seltener er- 
worbene pathologische Veränderung) des zentralen Nervensystems ist, 
allerdings wenig scharf. gekennzeichnet durch eine abnorme Reaktions- 
weise gegenüber endogenen und exogenen Reizen (abnorın tief liegende 
Reizschwelle, intensiv und extensiv starke Wirkungen gewöhnlicher Reize 
mit starker Beeinflussung der ganzen Stimmung, des Affektlebens, oft 
mit ausgedehntem Übergreifen auf die vasomotorische und motorische 
Sphäre, pathologisch kurze Reaktionsdauer wegen rascher Erschöpfbar- 
keit). Bisweilen finden sich neben diesen quantitativen auch qualitative 
(perverse) Reaktionsanomalien. Die nervöse Konstitution äußert sich 
symptomatisch z. B. als ungewöhnliches Verhalten bei meteorologischen 
und alimentären Schädlichkeiten, in größerer Höhe oder Unregelmäßirkeit 
der Temperatur bei febrilen Infekten, in verfrühter geistiger Entwicklung 
und Pubertas praecox, durch lebhafte Mitbeteilisung des Gehirns bei 
leichten körperlichen Affektionen (Somnolenz, Delirien etc.), als Idio- 
synkrasien, abnorme Irradiationen sensibler Errerungen, Hyperästhesien, 
Labilität des Vasomotorius und Überwiegen des Sympathicus, in gewissen 
motorischen Störungen (zappeliges Wesen), Abnormitäten des Sexuallebens 
(Unsicherheit der Potenz etc.), in mangelhafter Affektbeherrschung, abnorm 
lebendiger Phantasie, in Flucht und Flüchtigrkeit der Denkprozesse usw. 
Häufig sind hier "Sonderlinge® (Vegetarier, gewisse Antialkoholiker, Sui- 
eidium, Missionäre). Die Nervosität ist der Mutterboden der Neurasthenie. 

Eine Gegenüberstellung sekundärer und entfernterer Zeichen und 
sanz bestimmter Fundamentalsymptome über die eingangs gegebene Zu- 
sammenstellung der „Stigmata“ hinaus bei der Neurasthenie selbst 
erscheint überflüssig. Das Hauptgewicht ist bei der Diagnose auf den 
eigenartigen Geistes- und Gemütszustand zu verlegen. Schwierig- 
keiten macht öfter die Unterscheidung der Neurasthenie von der Hypo- 
chondrie, Paranoia, Hysterie (von letzterer besonders dann, wenn Attacken 
fehlen), von gewissen Äquivalenten des Morbus Basedowii und dem An- 
fangsstadium der Dementia paralytica, der Melancholie, selten der Tabes, 
der multiplen Neuritis. Anästhesien sind der reinen Neurasthenie 
nicht eigentümlich. Ihr Vorhandensein spricht ebenso wie dauernde 
Einschränkung des Gesichtsfeldes für Mischung mit Hysterie. 
Auch Lokalerkrankungen, wie Hirnsyphilis, Neuralgien, organische Magen- 
Darmerkrankungen, organische Herzkrankheiten ete. werden zuweilen 
diagnostisch auszuschließen sein. Feststellung einer Simulation (trau- 
matische Neurasthenie) ist nicht immer leicht. Schwer simulierbar sind 
Insomnie und kardiovaskuläre Symptome; Aufschluß gewährt ferner viel- 
leicht auch die Ermüdungskurve (Dynamometer, Apparat von Mosso). 


Therapie. 1. Prophylaxe. Volksaufklärung auf hygienischem 
Gebiet. Auf „Regeneration“ der Rasse gerichtete Bestrebungen. Kampf 
gegen die Trunksucht. Moralische Verhinderung der Eheschließung 
zwischen Belasteten. Bei der Erziehung neuropathischer Kinder: reich- 
liche, reizlose Kost (Angewöhnung großer Mahlzeiten), Vermeidung des 
Alkohols wenigstens bis in die Pubertätszeit, reichlicher Schlaf (außer 
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dem Nachtschlaf bis zum 6. Lebensjahr auch tagsüber eine einstündigre 
Ruhepause;. «daneben noch ausreichende Erholungszeiten nach körper- 
licher und geistiger Anstrengung (Diätetik der Arbeit). Von jeglichem 
Fanatismus freie Abhärtung «der Hautnerven (Aufenthalt im Freien. 
mehrstündige Luftbäder im Sommer. zur Winterszeit Zimmerluftbäder, 
Landaufentlalt, See-, Mittelgebirgsklima. event. Winterkuren im Gebirge: 
kühle Waschungen), vorsichtige Übung der Muskulatur, Spiele im Freien. 
psychische Abhärtung. Vermeidung einer ungleichmäßigen Entfaltung 
der geistigen Fähigkeiten beim Unterricht, Überwachung des ganzen 
Bildungsganges, geeignete Behandlung der W utausbrüche jüngerer 
Kinder (übermäßiges fortgesetztes Schreien, Strampeln u. dgl.): sofort 
herbeigeführte Bettruhe und Alleinsein, warmes Bad ete. Passende 
Berufswahl (ruhige Existenz olıne aufreibenden Daseinskampf, Be- 
schäftigung im Freien, auf dem Lande, praktische Tätigkeit): Militär- 
dienst oft gutes erziehliches Vorbeugungsmittel. 

2. Allgemeinbehandlung a) Kausale Indikationen. Be- 
rücksichtigung der gesamten Lebensführung; alles unzweckmäßige aus- 
merzen. Gifte, schädliche (Genußmittel ausschließen. Chlorose, Malaria 
usw. heilen. Antisyphilitische Kuren oder zu lang fortgesetzte und ein- 
.greifende gvnäkologische Behandlungen (Massage u. dgl.) pflegen die 
Neurasthenie zu steigern. sind also. wenn möglich, zu verschieben. Sehr 
wichtig sind berufliche Entlastung und Beseitigung von Emotionen. 

B) Indicatio morbi. Psychagogie. Der Arzt muß den Kranken 
sich aussprechen lassen und ihn in jeder Beziehung planmäßig führen. 
Dieser psychotherapeutische Einfluß ist ein höchst wichtiger Heilfaktor. 
Durch Einwirkung auf das Ich des Patienten muß die Überzeugung von 
der Heilbarkeit geschaffen und fixiert werden, hauptsächlich durch ver- 
nünftige Beeinflussung, sowie durch logische Beseitigung autosuggestiver, 
Ideen im Wachzustande: religiöse, Schlaf- ete. -Suggestion ist höchstens 
als Notbehelf gelegentlich mit heranzuziehen. Die Psy chotherapie ist 
aber beim Neurastheniker niemals das einzige Heilmittel. Sie 
verschafft allerdings die unentbehrliche seelische Ruhe. Es muß aber 
mehr oder weniger langdauernde cerebrale Schonung und später 
Übung hinzukommen. Kein Zuviel der Verordnungen! Sicherheit und 
Konsequenz des therapeutischen Systems: der Erfolg kommt nicht immer 
gleich. Von vorn herein müssen wir darüber klar werden. ob die Reiz- 
barkeit oder die Ermüdbarkeit der nervösen Apparate vorwiegt. In 
allen schweren Fällen: monatelang dauernde Ruhe und Erholungskur. 
Nicht so selten ist allerdings auch zugemessene Arbeit, Zurückführung 
in den alten Beruf, ein Hauptkurmittel. In geeigneter Jahreszeit Wald- 
aufenthalt, (Mittel-)Gebirgsort, Seebäder (Nordsee öfter ungünstig). Hoch- 
gebirge (besonders für den Winter) empfiehlt sich bloß bei Patienten. 
welche ausreichend Zeit haben. sich etappenweise zu akklimatisieren und 
nieht zu anämisch sind. Baden im Meere höchstens unter ärztlicher 
Überwachung. Eventuell Winterkuren im Süden (südliche Seebäder. 
7. B. Adria. Riviera). Schlecht genährte, besonders stark blutarme In- 
dividuen sollen keine größeren Reisen machen. Hauptsächlich bei hyper- 
algischen Zuständen erweisen sich vorteilhaft indifferente Thermen. Sol- 
bäder. In sehr vielen Fällen zur Besserung des Zustandes unumgäng- 
lieh notwendig und außerden geeignet zur Erlernung der passenden 
Lebensführung für die Zukunft ist der mehrmponatliche Aufenthalt in 
einer gut geleiteten. nieht überfüllten Nervenheilanstalt. Von großer 
bedeutung wären auch Volkssanatorien für Nervöse. In schweren 
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Fällen kommt mit Recht sehr häufig zur Anwendung die PLAYFAIR- 
WEIR-MITCHELLSche Kur: Isolierung, Bettruhe (6 Wochen), stärkste 
Einschränkung geistiger Beschäftigung, absolute Fernhaltung von Affekten, 
methodische, dem Individuum anzupassende Überernährung (event. nach 
achttägiger vorbereitender Milchkur): überschüssig dar gereichte Eiweiß- 
stoffe, Kohlehydrate und Fette, insbesondere mit Benützung der Milch, 
Anstreben einer Zunahme des Körpergewichts von 0,75—1,5 kg pro 
Woche (aber nicht schematisch!), allgemeine leichte Körpermassage mit 
hauptsächliehster Bearbeitung der Haut. Bisweilen wirkt (vorwiegend) 
vegetabilische Ernährung besonders günstig. Ebenfalls sehr wichtig 
für die Allgemeinbehandlung sind hydriatische Prozeduren in indivi- 
duell angepasster Reihenfolge von leisen bis zu den stärksten Reizen, 
unter sorgfältiger Berücksichtigung der Reaktionsfähigkeit: Waschungen des 
Oberkörpers und nachfolgende trockene Frottierungen in den Morgen- 
stunden, nachmittags laue Vollbäder und damit abwechselnd nasse Ein- 
packungen des (sesamtkörpers (24—-16° R), dieselben müssen aber bei 
Patienten, die sich nachträglich zu schlecht erwärmen, eYent. ausbleiben; bei 
sehr empfindlicher Haut: 5—10 °/ Salzwasser, verdünnter Essig, Franz- 
branntwein 1:1 mit Wasser, kurze kühle Tauchbäder, Schwenkbäder, 
kühle nasse Abreibungen. Duschen sind weniger allgemein im Gebrauch. 
Schwitzbäder blob bei kräftigen, fettleibigen Neurasthenikern. Im Sommer: 
Fluß- und Binnenseeschwimmpbäder, Sonnen-, Luftbäder (Lufthütten, 
Freiluftliegekuren). Mineralbäder sind weniger wichtig (indifferente 
Thermen, eisenhaltige Quellen, CO,-Bäder. Der Elektrotherapie 
bedienen wir uns (mit mäßigem Erfolg) als allgemeiner kutaner Fara- 
disation, als faradischer Bäder. Der galvanische Strom kommt mehr 
für die Behandlung lokaler Symptome in Betracht (allgemeine Galvani- 
sation am Kopf oder Rücken [Ka indifferent, Anode labil oder stabil, 
1/,—2 MA. Rücken 2—6 MA; oder BEARDS Galvanisation: Ka Plex. 
solaris, Jabile Anode Kopf. Rücken. Gliedmaßen]). Über den Wert der 
Franklinisation und D’Arsonvalisation liegen noch wenig Erfahrungen 
vor. Der hochgespannte Wechselstrom (Vierzellenbad) hat beruhigende 
Wirkung und beeinflußt besonders günstig die kardiovaskulären Sy mptome. 
Ferner "spielen eine Rolle in der Allgemeinbehandlung noch passive 
Gymnastik, Widerstandsübungen (Apparate von ZANDER, HERZ u. a. 
inediko-mechanische Institute), manuelle aktive Gymnastik, Sport, Arbeiten 
im Garten, planmäbige, handwerksmäßige Beschäftigungen ete. Massage 
auch außerhalb der WEIR-MITCHELL-Kur wertvoll, und in schweren 
Fällen Ersatz für körperliche Bewegung; beeinflußt Überempfindlichkeit 
der Haut, Muskeln, Gelenke. 

Die Arzneibehandlung soll prinzipiell möglichst in den Hinter- 
grund treten! Bei Angstzuständen. Schmerzen, Schlaflosigkeit und vielen 
Lokalsymptomen wird sie aber leider nicht gänzlich zu umgehen sein. 
Viel versuchte Mittel sind: Arsen, Eisen (Phosphor, Chinin), die Brom- 
verbindungen, alle überhaupt Schmerzen bekämpfenden Nervina (Anti- 
pyrin, Phenacetin, Pyramidon, teilweise mit Koffein, Validol), Schlaf- 
mittel (Bier, Brom, Sulfonal, Trional, Chloralamid, Amylenhydrat. Veronal 

a... Die eigentlichen Narkotika sind solange wie nur möglich zu 
vermeiden, im Notfalle lieber Kodein, Dionin oder Opium als Morphium. 
FELLows Syrup, das Natrium glycerinophosphoricum und das PoEHLsche 
Spermin dürfen wenigstens versucht werden. Bei den zahllosen „Nähr- 
präparaten“, welche die Ärzte meistens empfehlen müssen, ohne ihre 
Herstellung zu kennen, ist immer der Handelswert gegen den faktischen 
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Nährwert und die sonstigen Vorteile abzuschätzen! Alkohol als Genuk- 
mittel ist unter gewissen Umständen nützlich, darf aber nicht dazu 
mißbraucht werden, die Neurastheniker über die Depression hinweg- 
zutäuschen. Neurastheniker neigen stark zum Alkoholismus! 

3. Spezielle Indikationen. Bei starker psychischer Reizbar- 
keit: Völlige Ruhestellung, Liegekuren, vorübergehend Brom (in geringen 
Dosen. Im Sommer valis. Höhenorte, die See; Winter warmes 
Klima. Luftbäder. Packungen, kühle hydriatische Prozeduren, Partial- 
bäder. Kopfkühlkappe, Laufen mit nackten Füßen. Gegen die Angst- 
affekte: Hautreize (kühle Abreibung oder Abwaschung, faradisches Pin- 
seln der Haut), ferner Brom, wenn nötig, event. mit Kodein. Bei be- 
sonders hervortretenden Zwangsvorstellungen: Anstaltsbehandlung. 
längere Vermeidung der die betreffende Phobie auslösenden speziellen 
Situation, nachher jedoch methodische (Gewöhnung an jene Empfin- 
dungen. Gegen die Hyperästhesie (Hautjucken, Brennen, nervöses 
Schwitzen) Ruhe, vollständiges Entfernen greller sensorischer Eindrücke, 
später Abhärtung, Luft-, Sonnenbäder, elektrische Lokalbäder, indifferente 
Thermen, richtige Auswahl der Kleider; gegen Schmerzen, Topaleien: 
galvanische (Anoden-)Behandlung, event. Versuche mit Diffusionselektrode 
(Kokainkataphorese), Fftleurage, Kelenspray, kühle Kompressen, ev. Ner- 
vina. Bei Kopfdruck: Massage der Kopfschwarte, methodisches Streichen 
seitlich am Halse, Zittermassage (Fingerspitzen auf der Stirn), die NÄGELI- 
schen Kopfstütz- und Kopfstreckgriffe, Ableitung auf die Füße, Galvani- 
sation. Bei Agrypnie: solange als halbwegs möglich keine Medikamente. 
richtige Einteilung des Tages, der Mahlzeiten, Orts-, Klimawechsel (keine 
Extreme), Berücksichtigung gewisser anscheinend nebensächlicher Um- 
stände (Beschaffenheit des Bettes und des Schlafzimmers, Verstopfen 
der Gehörgänge ete.), allgemeine Massage in den späten Abendstunden. 
bisweilen auch Kopfmassage, laue Bäder am Abend, hydropathische Ein- 
packungen (event. die ganze Nacht), Kühlkappe, Watdenbinden, Unter- 
schenkelgüsse, kühle Abreibungen nach dem ersten Erwachen nachts. 
passive Gymnastik vor dem Schlafengehen, blaues Licht, höchstens zeit- 
weilig Gebrauch von medikamentösen Schlafmitteln. In Fällen vor- 
waltender Störungen im Bereich des Respirationsapparates: gegen 
„nervösen Schnupfen“ DUNBARs Pollantin, Klimawechsel, Seereisen, Luft- 
bäder, bei „nervöser Stimme” heiße Umschläge auf den Thorax, kalte 
Handbäder und ähnliche reflektorische Einwirkungen. Gegen die kardio- 
vaskulären Zustände: Vermeiden des Hochgebirgs, ebenso der Nordsee 
manchmal notwendig, Aufgeben von Sportübungen, ev. möglichst starke 
Einschränkung der körperlir hen Bewegungen, passive Gymnastik, in einer 
späteren Behandlungsperioide vorsiehtige Übung, Terrainkuren, hydriatische 
Prozeduren, Versuch mit Vibrationsmassage, Rückenpackung, Galvani- 
sation am Halse, Luftbäder, in gewissen Fällen Nauheimer Kur. Im 
tachykardischen Anfall selbst: kühle Kompressen auf Herz und Kopf 
(mehr wirksam bisweilen heißer Umschlag auf den Rücken), sitzende 
Stellung, der Arzt bleibt trösten beim Kranken, kalter, nasser Strumpf., kalte 
Fuß- oder Handbäder; falls nachweislicher Gesäßkrampf, warme solche 
Bäder und heiße nasse Tücher. Eventuell: Tinctura Valerianae und 
Strophanti, Koffein mit Brom. Gegen die gastrointestinalen 
Störungen: richtige Tageseinteilung. in schweren Fällen Klimawechsel, 
Anstaltsbehandlung. keine Trinkkuren (in Karlsbad, Neuenahr etc.), auf 
den Leib gelegter WINTERNITZ-Schlauch (heißes Wasser) oder Thermophor 
(gegen Schmerzen); bei normaler HÜl-Produktion: Mästung mit kleinen 
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Einzelmahlzeiten trotz anfänglicher Steigerung der subjektiven dyspep- 
tischen Beschwerden, bei Hypazidität Darreichung von Salzsäure in aus- 
reichender Menge. Alkohol ist bisweilen nützlich, wenig helfen ge- 
wöhnlich die „Stomachika* fam ehesten noch Stryehnin oder Tausend- 
wüldenkrauttee). Sonst regen den Appetit an: kühle Abreibungen, kurze 
Freibäder, kleine Spazierg ringe, Gymnastik. Bei Obstipation: Obst 
(besonders Feigen früh im nüchternen Zustand), Butter, Massage des 
Abdomens, Rumpfgymnastik, Elektrisation des Bauches, kurze kühle Sitz- 
häder, PriEssnTttz-Packung des nachts, kleine Wasserklystiere, (falls 
Schmerzen im Darm) Sitzbäder, Duschen auf den Leib, warme Kamiillen- 
teekiystiere, möglichst wenig medikamentöse Mittel. Vorsicht bei den 
spastischen Formen der Stuhlverhärtung (vorwiegend Öl- und Wasser- 
applikationen)! Sexuelle Störungen: Ablenkung der Aufmerksamkeit, 
event. Untersagen auch des nor nalen Geschlechtsverkehrs, richtige sexuelle 
Hygiene. Verhinderung der Onanie. Körperliche Arbeit. Kalte Wasch- 
ungen der Genitalregion, kühle Sitzbäder, Dammduschen, Bromsalze. Bei 
Spermatorrhöe: Regelung des Stuliles, Kaltwasserprozeduren, WINTERNITZ- 
scher Psyehrophor. Gegen die häufigen Pollutionen: harte Matratze, 
leichte Decke, Vermeidung der Rückenlage, Entleerung der Blase, spät 
abends keine Mahlzeit, Schutz des Penis vor Ber ührung mit der Decke 
durch ein angeschnalltes Drahtgitter ete. Gegen die dauernde Impotenz 
helfen wohl meist bloß suggestive Mittel. Neuestens wurde Yohimbin 
empfohlen. Künstliche Hyperämie der Hoden durch Absehnürung nach 
ZABLUDOWSKI manchmal von Erfolg begleitet. Keine Apparate zur 
Blutfüllung des Penis! Eventuell Massage der Prostata. 


2. Hysterie. 


Die Hysterie ist eine in sehr verschiedener Weise auf Grund 
einer angeborenen (bisweilen auch vollständig erworbenen?) ab- 
normen Veranlagung zustande kommende und in vielfach wechseln- 
den Formen sich äußernde (vermutlich großenteils in der Hirnrinde 
lokalisierte),, chronische, funktionelle Neuropsychose, welche 
charakterisiert ist einerseits durch bestimmte Hauptsymptome, die ent- 
weder mehr stabil und (bisweilen) versteckt sind (Stigmata) oder 
(dies sind die wichtigeren,) stürmisch beim Eintritte, aber intermittierend 
und transitorisch. nur manchmal gleichfalls hartnäckig im Verlauf sich 
verhalten: Anfallssymptome, Krisen, und andererseits durch be- 
stimmte seelische Eigentümlichkeiten. welche sich hauptsächlich in 
einer Modifizierbarkeit (Veränderung, Beseitigung, Vermehrung) 
dieser Symptome «durch eigene und auch durch aufgenötigte fremde 
Vorstellungen (Suggestibilität zumal Autosug ggestibilität) kund- 
gehen. (Sehr viele hysterische Individuen sind daneben neurasthenisch). 
Die einzelnen Symptome stellen Abweichungen von der normalen 
Innervation in verschiedenster Richtung und in verschiedenen Graden 
dar (seelische Anomalien, Krampfanfälle, Lähmungen mit oder 
ohne Kontrakturen, sensible und sensorische Störungen). In 
Bezug auf die Häufigkeit und Hartnäckigkeit überwiegen die enihlen 
Symptome über die motorischen; noch konstanter sind die unmittelbar 
psychischen Störungen. 


Das charakteristische Kennzeichen der „hysterischen Veränderung“ ist 
eine ganz besondere Beeinflußbarkeit sehr vieler Innervationen durch 
seelische (ideogene) Einwirkung. Die Hysterie ist geradezu eim spezieller 
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Seelenzustand, der sich hauptsächlich durch Störungen äußert, welche, soweit sie 
primitive sind, bei gewissen Personen durch Suggestion sich reproduzieren 
und ganz exklusiv, wenn auch nicht in jedem Einzelfall, durch ähnliche Ein- 
flüsse sich beseitigen lassen. Auch die Stigmata, von denen man früher ge- 
glaubt hat, daß neben dem fixen Charakter ihr Kennzeichen darin besteht, daß sie 
dem Kranken „unbewußt‘“ zu stande kommen, sind nicht absolut stabil und unter- 
liegen gleichfalls der fremden und Auto-Suggestibilität. MOEBIUS, JANET u. a. 
haben detaillierte, mehr theoretische als klinische physio-psychologische Analysen 
der Iıysterischen Veränderung versucht. Darauf näher einzugehen ist hier nicht der 
Ort. Das Vorstehende lehnt sich an BABINSKI an. 

Die klinische Atiologie der Hysterie ist keine einheitliche. Das Maximum 
der Krankheitsfrequenz fällt in die Zeit des 15.—25. Lebensjahrs (Periode der 
Pubertätsentwickelung, Problem der Standeswahl, Verliebtheit, Verehelichung). Die 
Hysteria infantilis (Belastung, hysterische Umgebung: Imitation, schlechte Er- 
ziehung, Trauma) kann aber selbst schon vor dem 3. Jahre entstehen. Die Krankheit 
gehört durchaus nicht bloß dem weiblichen Geschlecht an, das Verhältnis zwischen 
Hysteria virilis (Trauma, Infektion, chronische Intoxikation) und weiblicher 
wird mit 1:10 wahrscheinlich zu niedrig veranschlagt. Besonders häufig soll die 
Hysterie bei den Juden sein. Die nervöse Belastung (speziell die „heredite 
de transformation“) spielt eine sehr hervorragende prädisponierende Rolle. Die 
wichtigsten Gelegenheitsveranlassungen („agents provocateurs“) sind: moralische 
Emotionen, Schreck, Imitation, Trauma (Erdbeben, Blitzschlag), letzteres vorwiegend 
wirksam durch (reflektorische) Kommotion, Shockwirkung und Schreck, und besonders 
ausschlaggebend für den Ausbruch von Hysteria (Hysteroneurasthenia) virilis (es 
gibt keine traumatischen Neurosen als besondere Gruppe außerhalb 
der übrigen Neurosen, Neurasthenie, Hysterie, Hypochondrie vergl. unten, 
Abschn. 3), Vergiftungen (und zwar chronische: Blei, Alkohol, Quecksilber, Tabak, 
Morphium etc., selten einmalige schwere Intoxikation: Chloroform u. a.), infektiöse 
chronische Lokal- und Allgemeinaffektionen (Typhus, Scarlatina, Influenza etc., 
Syphilis, Diabetes, Chlorose, schwere Blutverluste, ferner die früher über-, jetzt. 
unterschätzten, durch Reflex oder psychische Influenz wirkenden chronischen Er- 
krankungen der weiblichen Geschlechtsorgane, speziell die Perimetritis und die 
Gonorrhöe, die Kastration). 


Symptomatologie. 

A. Stigmata. Die hysterischen Stigmata sind rein psvchischer, 
sensibeler-, sensorischer und motorischer Art. 

Als rein psychische Stigmata sind angeführt worden: sehr 
konstant maßlose, zähe Affekte (Ataxie morale HUCHARD) mit ego- 
zentrischer Gruppierung, ziemlich häufig (besonders bei Hysteria virilis 
und vor den Attacken) andauernde Depression der Stimmung, Verkehrung 
der einfachen Gefühlstöne (Vorliebe für widerliche Gerüche, Picae hy- 
stericae etc.) Amnesie bei ungetrübt funktionierendem Intellekt (be- 
sonders häufig bei traumatischer Hvsterie und, gewöhnlich vorübergehend, 
nach Anfällen), Assoziationsstörung als „Konzentration“ der Auf- 
merksamkeit, Ausschaltung gewisser Empfindungskreise, Steigerung der 
kombinierenden Tätirkeit der Ideenassoziationen, d. h. der sog. Phantasie, 
woraus (zusammen mit der auf bestimmte Gruppen von Erinnerungen 
systemisierten Gedächtnisstörung) häufig die Widersprüche in den Krank- 
heitsberichten der Traumatiker und überhaupt die sog. hysterischen 
„Lügen“ und „Simulationen“ resultieren: ferner findet sich auf der einen 
Seite Neigung zu Intriguen, auf der anderen Willensschwäche, Abulie. 
Die im Mittelpunkt stehende Suggestibilität der Hysterischen 
ist nicht etwa bloß in der Hypnose, sondern auch im wachen Zu- 
stande vorhanden, am stärksten während der Anfallsperioden. Es 
handelt sich hierbei um ein übermäßiges Eingreifen von bestimmten, 
besonders durch imponierende Personen hervorgerufenen Vorstellungen 
in die Ideenassoziation (Beeinflussung des Vorstellungsinhaltes, der Ge- 
fühlsbetonung, Hervorrufen von Hypästhesie, Transfert, Hallucinationen, 
Paresen, Tremor), ohne daß sich die Patienten der Suggestion bewußt. 
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werden; konzentrierte Aufmerksamkeit (Auflegen eines Magneten u. dgl.) 
erleichtert die Suggestion. Hysterische Personen bieten diereichste Aus- 
beute an hypnotischen Phänomenen; der Gedanke an sehr verwandte 
(vermutlich gleichartige) pathologische Bedingungen für Hysterie und für 
Hypnotismus ist deshalb überaus verlockend (BABınskis „Pithiatisme“). 
Auf die verschiedenen Formen der Hypnose speziell bei den Hysterischen 
kann aber hier nicht näher eingegangen werden. Auf Grundlage der 
Hysterie entwickeln sich ferner auch bisweilen ausgeprägte Psychosen, 
welche dann durch die Grundkrankheit eigentümlich nuanziert erscheinen 
(akute hallucinatorische Paranoia oder anfallsweiser hysterischer Dämmer- 
zustand, chronische, halluzinatorische und einfache Paranoia u. a.). 
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Die (relativ) permanenten sensibel-sensorischen Symptome 
stellen sich dar als Hyperästhesien, Dysästhesien, vor allem aber als 
Anästhesien. Die schleichend oder (seltener) plötzlich entstehende, oft 
jahrelang andauernde hysterische Anästhesie (Hyperästhesie) kann 
gleichzeitig alle Qualitäten oder isoliert den Tast-, Wärme- und Kälte- 
sinn, sowie die Schmerz- und elektrische Empfindlichkeit treffen, am 
häufigsten sind die Thermoanalgesie und die Thermoanästhesie. Ihr 
Sitz sind Haut oder auch die noch zugänglichen Schleimhäute (Kon- 
junktiven, besonders häufig die Mund-Rachenschleimhaut, die 
Epiglottis, seltener und immer beiderseitig der Larynx, ferner die Nase, 


die Mucosa analis, vulvae, vaginae, urethrae. Aber selbst auf Knochen, 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 60 


tl 


946 Kraus, 


Gelenke, Muskeln, Sehnen und Nervenstämme dehnt sich bisweilen die 
Anästhesie aus. Der Verlust der Lage- und Bewegungsempfindlichkeit 
hat die Unmöglichkeit zur Folge, Gewichte zu unterscheiden, verursacht 
Unkenntnis der Lage, sowie der aktiven und passiven Bewegungen der 
Glieder; bei sehr verbreiteter Haut- und tiefer Anästhesie kann der 
Patient sogar nach Augenschluß zu .Boden stürzen etc. Nur sehr aus- 
nahınsweise ist die Anästhesie wirklich generalisiert, meistens ist die- 
selbe, ohne anatomischen Territorien einzelner peripherer Nerven oder 
bestimmter Plexus zu entsprechen, partiell nach drei Typen topographi- 
scher Verteilung, dem der Hemianästhesie (Fig. 1), (häufiger links, 
oft, aber nicht immer, verbunden mit Unempfindlichkeit der Schleim- 
häute und der Sinnesorgane derselben Seite, nicht in jedem Falle total: 
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gewisse Zonen sind empfindlich geblieben am Hals, Thorax, oder ein 
Segment eines bestimmten Gliedes), dem der abgezirkelten geometri- 
schen Anästhesie (Fig. 2), (ganze Gliedmaßen oder Abschnitte davon, 
eine Hand, ein Finger etc. sind befallen, die unempfindliche Partie er- 
scheint gradlinig abgegrenzt, findet sich mit Vorliebe an gelähmten 
oder kontrakturierten Extremitäten), und in unregelmäßigen Inseln 
disseminiert (Fig. 3). 

Selbst verhältnismäßig verbreitete Sensibilitätsdefekte hindern die Hysterischen 
meist nicht im Gebrauch von Feder, Schere ete. Ferner ist die Anästhesie gewöhnlich 


eine mobile, sie vergeht ganz und kommt wieder, wechselt den Ort und modifiziert 
sich teils völlig spontan, teils auf gewisse Anlässe hin (Akzentuierung oder Aus- 
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breitung bei Annäherung von Krämpfen, infolge von Emotionen, Wiederkehr der 
Empfindlichkeit, während der Attacken, in der Hypnose, durch Suggestion, bei ge- 
spannter Aufmerksamkeit, durch Einwirkung des faradischen Stromes, Übertragung 
der Anästhesie auf die entgegengesetzte Seite [Transfert] unter dem Einflusse 
von „ästhesiogenen“ Agentien, wie Metallplatten, Magneten ete., Oscillationen der 
Hemianästhesie nach Entfernung dieser Agentien, Deutlicherwerden bald auf einer. 
bald auf der anderen Seite bis zur schließlichen Rückkehr auf die ursprünglich 
befallene Körperhälfte.e Wie schon den Hexenrichtern teilweise bekannt gewesen 
(Dämonopathie und Hexerei sind vielfach auch bloß hysterische Manifestationen), 
ist bisweilen die kutane Anästhesie der Hysterischen mit eigenartigen vaskulären 
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Reaktionen verbunden (Fehlen der Blutung bei Nadelstich, Erscheinen eines zirkum- 
skripten Ödems nach dem Stich, Erhöhung des Widerstandes gegen den elektrischen 
Strom). Die hysterische Anästhesie alteriert ferner nicht immer und nicht 
grundsätzlich die Reflexe, Kornealreflex, Cremasterreflex, Abdominalreflex bleiben 
erhalten. Die kardialen und respiratorischen Reflexe bei bestimmten Hautreizen, 
bei Reizen auf Schleimhäute (z. B. der Nase durch Ammoniak) treten öfter verstärkt 
auf oder erfolgen in perversem Sinn, z. B. Pulsbeschleunigung statt Verlangsamune. 
Pupillarbewegung bei Lichteinfall oder Akkommodation (selbst trotz vorhandener 
Amaurose) und ebenso der sensible Pupillarreflex (trotz Unempfindlichkeit der ge- 
kniffenen Gesichtshaut) pflegen unverändert zu bestehen. Nur ganz bestimmte Kate- 
gorien von Haut- und Schleimhautreflexen sind meist aufgehoben: der Kitzel- 
reflex, der Palpebralreflex (bei normaler reflektorischer Tränensekretioni, der Nies- 
Gr 
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reflex, der Würgreflex, letzterer auch halbseitig (das Fehlen desselben ist aber 
keineswegs, wie SOUQUES meinte, absolut pathognostisch. Auf Reflexsteigerung 
beruht der hysterische Vaginismus. 


In Bezug auf die Sinnesorgane findet sich zunächst eine ent- 
weder allgemeine oder auf bestimmte Regionen des Geschmacksfeldes 
beschränkte, totale bezw. elektive Ageusie und Hemigeusie oder Per- 
version, weniger häufig ist uni- odor bilaterale Anosmie. Die (ein- 
seitige) hysterische Taubheit bleibt meist, aber nicht ausnahmslos, 
unvollständig, der positive Rrwxesche Versuch erweist dieselbe als eine 
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zentrale. Vollständige Amaurose ist unter den übrigens außerordent- 
lich häufigen optischen Störungen selten. Die hysterische Amblyopie 
ist ein Syndrom, welches sich zusammensetzt aus: dem spezifisch hyste- 
rischen Symptom der (primären) konstanten und konzentrischen Ein- 
schränkung des Gesichtsfeldes (gleichbleibend, ob der zu Unter- 
suchende dicht an oder entfernt von der Tafel, an welcher die Prüfung 
vorgenommen wird, gestellt ist), (Fig. 4) mit normaler (selten herab- 
vesetzter), zentraler Sehschärfe (meist bilateral, symmetrisch oder nicht, 
aber auch unilateral u. zw. auf Seite der Hemianästhesie, und dann 
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[vorübergehend] bis zu totaler Amaurose sich steigernd), Dyschro- 
matopsie (meist neben Gesichtsfeldeinschränkung) beiderseits oder uni- 
lateral vorhanden, unvollständig oder komplett: Achromatopsie, gewöhn- 
lich (im Gegensatz zu Tabes und Alkoholismus) fortschreitend von 
Violett nach Rot, welch letztere Farbe meist noch am besten perzipiert 
wird, seltener aus akkommodativer Asthenopie (Kontraktur des 
Akkommodationsmuskels und der Mm. recti interni) und aus mono- 
kulärer Diplo- resp. Polyopie mit Makropsie und Mikropsie. 

Hunger- und Durstempfindung sind bald herabgesetzt, bald ge- 
steigert (Anorexie, Bulimie, Polydipsie). Auch die Genitalempfindungen 
können vermindert oder erhöht sein (Frigidität bei abnorm lebhafter 
sexueller Neugier). 
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Die (meist imaginären) oberflächlichen oder tiefen schmerzhaften 
Hyperästhesien der Hysterischen erscheinen nur selten auf eine 
ganze Körperhälfte oder noch darüber ausgedehnt, meist sind sie be- 
schränkt auf eine Extremität, auf Abschnitte von Gliedmaßen, besonders 
hartnäckig auf eine einzelne Gelenksregion (BRODIES Gelenkneurose 
und die Fälle von Akinesia algera gehören größtenteils hierher), 
überaus häufig auf mehr oder weniger enge Zonen (Fig. 5), selbst auf 
„Punkte“ in der Tiefe, sogen. Druckpunkte, nicht etwa immer be- 
stimmten Nervenstäminen entsprechend (am Scheitel, in der Symphysen- 
gegend, im Epigastrium, in den Interkostalräumen, an den Brüsten, ent- 
lang der Wirbelsäule, den Skapeln, den Hoden, in der Mitte zwischen 
Spina ilium ant. sup. und Medianlinie des Körpers: CHARCOTS Ovarie, 
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auch Ilialpunkt genannt, etc., Fig. 6a, 6b). Die hysterische Hyper- 
ästhesie läßt sich öfter durch verschiedene suggestive Mittel (Verbal- 
suggestion, Magnet), sowie durch Ablenkung der Aufmerksamkeit be- 
seitigen. Nicht selten kann man durch Druck an den hyperalgischen 
Zonen Krampfanfälle auslösen, dieselben heißen dann hystero- oder 
spasmogene. Spontane Schmerzen sind bloß an einzelne Druck- 
punkte gebunden, speziell an diejenigen des Schädels (Clavus hystericus, 
vgl. unten). Die Haut über dem hysterogenen Punkte ist vielmehr oft 
hyperästhetisch, die ausgeprägtesten Druckpunkte finden sich gewöhnlich 
auf der unempfindlichen Körperhälfte. Die spontanen Schmerzen treten 
auf als Neuralgien, als Topalgien (BLoce), d. h. an scharf umgrenzten 








Fig. ba. 


Stellen, welchen kein größerer Nervenstamm entspricht, ferner als vis- 
cerale Schmerzen, z. B. Kardialgie, Enteralgie, Herzneuralgie, als Arthralgie 
(besonders des Hüftgelenkes), letztere oft mit geometrischer Hyperalgesie 
der Haut über dem betreffenden Gelenke, nicht selten auch mit Kon- 
traktur der zugehörigen Muskeln, wodurch manchmal eine Stellung resul- 
tiert, welche bei echter entzündlicher Affektion des betreffenden Gelenkes 
beobachtet wird, in einzelnen Fällen sogar mit Muskelatrophie; weiter als 
Sakrodynie, Cocceygodynie ete. Auch Par- und Dysästhesien kommen 
bei den Hysterischen vor (Hitze beim Anrühren eines kalten Körpers etc.). 
Unter Haphalgesien (PITRES) versteht man schmerzhafte Sensationen 
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bei Applikation von Gegenständen auf die Haut, welche in der Norm bloß 
einen gewöhnlichen Tasteindruck hervorrufen (Goldmünzen, Messingstücke). 


‚Als motorische Stigmata wurden zusammengefaßt: Verlangsamung der 
willkürlichen Bewegung, Verlängerung der Reaktionszeit. Inkoordination, letztere bloi; 
bei Augenschluß oder hei ausgebreiteter :Störung des Muskelsinnes, mono- oder hemi- 
plegische, seltener generalisierte Myasthenie bei Prüfung mit dem Dynamometer, 
besonders auf Seite der Hemianästhesie, ferner das sog. LASEGUEsche Syndrom: voll- 
ständige Unfähigkeit ohne Kontrolle des Gesichtes Bewegungen eines anästhetischen 
Gliedes auszuführen, wobei eine suggerierte optische Hallucination oder selbst eine 
taktile Empfindung im Beginn der intendierten Bewegung die reelle optische Meldung 
ersetzen kann (als partielle Katalepsie bezeichnet LASEGUE die Erscheinung, dal 
z. B. der ohne Wissen des Individuums erhobene Arm unbeweglich seine Lage be- 
hält, der Patient weiß nicht, wo sein Arm sich befindet, und ermüdet nicht, sieht er 
aber den Arm, senkt er ihn sofort), endlich noch UHARCOTs öfter partielle als 
generalisierte, häufig mit Reflexsteigerung verbundene „diathese de contracture“, 
i. e. die meist neben Anästhesie und Myasthenie bestehende Erscheinung, daß bei 
Hysterischen ganz geringe Einwirkungen auf einen Muskel oder eine Muskelgruppe 
(Verbalsuggestion, Umschnürung der Extremität mittels einer elastischen Binde, 
Massage, Zug oder Beugung, Faradisation) eine leicht wieder unterdrückbare Kon- 
traktur hervorrufen. 


B. Anfallssymptome. Die motorischen Anfälle der Hysterischen, 
-dlie bekanntesten und häufigen, in mehr als 60 Proz. aller Fälle vorkommenden 
Krisen, treten zunächst 
als „große“ (Hysteria 
major), „kleine“ und 
als irreguläre At- 
tacken auf, seltener oder 
zahlreich, bisweilen sehr 
häufig (etat de mal), 
manchmal in Serien. 


Der große (Fig.?) An- 
fall hat ein Prodromal- 
stadium (optische, auditive 
Halluzinationen, reizbare 
Verstimmung, Herzklopfen, 
Schluchzen, Nausea, Zittern, 
hestimmte Aurasymptome: 
ziehende Schmerzen in einer 
Flanke oder in anderen hy- 
sterogenen Zonen, konstrin- 
gierende Empfindung aus 
dem Bauch zum Hals, auf- 
steigende „Kugel“, Schwin- 
del, endlich, jedoch kein ab- 
soluter, Bewußtseinsverlust), 
eine epileptoide Peri- 
ode (tonisch-klonische, zum 
Teil koordinierte Krämpfe, 
Niedersinken, wenigstens 
manchmal mit Zungenhih 
und Harnabgang, Sehnen- 
phänomene bleiben erhalten, 
Pupillarreflex erfolgt erst 
prompt (Ausnahmen mit 
Reaktionsverlust kommen 
vor!), Konjunktivalreflex ist 
aufgehoben), eine weitere 
Phase der Kontorsio- 
nen (langsame Verdrehungen des Rumpfes, Clownismus, ein Opisthotonus: „Are de 
cercle“ mit der sogen. Kruzifixstellung und dem „hysterischen Blähhals“, ander- 
weitige große Bewegungen: „Flügelschlagen“, Trommeln, Strampeln. Beckenwetzen, 
abwechselnde Beugung und Streckung des Körpers, Rotieren des Kopfes, wieder- 
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Fig. 7 (nach RICHER). 
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holtes Schreien), eine Periode heftig-leidenschaftlicher Stellungen und 
Gebärden (ist ziemlich selten: Gesichtsausdruck des Zornes, der Angst, der ero- 
tischen Verzückung, der religiösen Ekstase, dementsprechend noch andere Ausdrucks- 
bewegungen und Phasen, sehr wahrscheinlich aus der vorigen Phase herüber- 
genommene Halluzinationen; Suggestion ist gewöhnlich wirksam, daher auch die Be- 
zeichnung „somnambule“ Periode), eine delirante Phase (nicht scharf von der 
vorhergehenden getrennt, vorwiegend ein Wortdelir) und das Schlußstadium 
(häufig gekennzeichnet durch „kritische“ Symptome: Polyurie, Tränen, Schluchzen; 





Fig. 11. Fig. 10. 


Lähmungen und Kontrakturen pflegen zurückzubleiben). Die viel gewöhnlichere, 
kleine Attacke zeigt meist bloß ein Prodromalstadium, eine konvulsive Periode mit 
tonisch-klonischen Krämpfen und mit koordinierten Bewegungen und die Schluß- 
phase. Die großen Paroxysmen dauern ungefähr eine Stunde, die Schlußperioden 
können sich aber selbst auf mehrere Tage ausdehnen. Durch Druck auf hysterogene 
Zonen gelingt es öfter, die Attacke zu unterdrücken (hysterofrene Punkte). Außer 
den beiden erwähnten Haupttypen gibt es infolge Verkürzung oder Wegfalles be- 
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stimmter Phasen noch viele andere Varietäten der Anfälle; die wichtigsten irregu- 
lären Formen sind: hysterischer Schwindel (selten), einfache epileptoide Attacken 
oder Serien davon, dämonopathische, elownistische, Ekstaseanfälle, synkopale Krisen 
(Ohnmacht mit leichten Kontraktionen), Schlaf- oder lethargische Attacken (kürzer 
und häufiger, oder seltener und dann mehrere Tage, selbst Wochen dauernd, mit 
schlaffer oder kontrakturierter Muskulatur, zuweilen mit Nachtwandeln, sämtlich 
spontan eintretend, „hypnoide“ Anfälle), kataleptische Attacken (Patient ist be- 
wegungsunfähig, sieht und hört aber alles, öfter gleichzeitig Flexibilitas cerea), ambu- 
latorischer Automatismus (Wandern, entweder selbständig oder nach Krampfanfällen) ete. 


Von anders gearteten motorischen Anfallssymptomen 'sind noch be- 
sonders hervorzuheben die häufigen, meist akut einsetzenden 'und dann 
wenige Stunden, aber auch jahrelang dauernden, oft 'rezigivierenden 
Paralysen (Hemiplegie, meist ohne Beteiligung des Gesichtes, Para- 
plegie, Monoplegie, selten vollständige Lähmung, gewöhnlich mit Herab- 
setzung der Hauttemperatur, selten mit Ödem, noch viel seltener mit 
Atrophie. Sehnenphänomene normal oder mäßig erhöht, elektrische Er- 
regbarkeit unverändert, automatische Bewegungen oft erhalten, zur 
Lähmung gesellt sich öfter nachher Kontraktur) und die ebenfalls sehr 





Fig. 12. 


häufigen, gewöhnlich fixen und lange bestehenden, bisweilen sich auch 
ausbreitenden, in der Regel assoziierten Kontrakturen der Hysterischen 
(motorische Schwäche mit starker selbst exzessiver unwillkürlicher, und 
auch im Schlafe persistierender, aber in der Chloroformnarkose ver- 
schwindender Rigidität der Muskeln, ebenfalls ohne Änderung der elek- 
trischen Erregbarkeit, mit höchstens geringer Erhöhung der Sehnen- 
reflexe, meist charakteristische, durch den Willen nachahmbare Stellung 
des betreffenden Gliedes). Diese Steigerungen der früher erwähnten 
Myasthenie und diathese de contracture werden ausgelöst durch Krampf- 
aufälle, starke Moraleindrücke, durch Träume und verschiedene patho- 
lorische Zustände, z. B. auch durch Hautnarben etc. Verhältnismäßig 
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oft findet man Kontrakturen der Muskeln des Gesichtes (Fir. 8 und 
Fig. 9) und der Augen (mit oder ohne Beteiligung von Gliedmaßen: 
Blepharospasmus iFig. 10): eine pseucdoparalvtische Form desselben 
ahmt eine unvolländige Ptosis durch Levatorlähmung nach: falsche hyste- 
rische Ptosis, die Augenbraue auf der Seite des Krainpfes steht tiefer; 
ferner Strabismus, konjungierte Deviation der Augen). Recht zweifelhaft 
sind dagegen echte (assoziierte) Lähmungen von Augenmuskeln. Eine wirk- 
liche hysterische Gesichtsparese kommt in selteneren Fällen und zwar 
gewöhnlich dort wohl ebenfalls vor. Der Hemispasmus «lossolabialis 
(Fig. 11) kann völlig isoliert sein, häufiger erscheint er vergesellschaftet 
mit Kontraktur der Gliedmaßen, gewöhnlich derselben Seite. Typen von 
Kontrakturen an Händen und Füßen zeigen Fig. 12 und 13. Öfter 
findet sich ferner eine Kontraktur in Form von Torticollis. Unter 
Astasie-Abasie (Jaccovn) der Hvsterischen versteht man das Syn- 
drom der gestörten koordinierten Bewegung beim Stehen und Gehen, 
bald mehr infolge von Muskelschwäche, bald mehr infolge von Ataxie. 
Bei der Atsterischen Akinesia algera unterbleiben die Bewegungen 
bloß wegen der dieselben begleitenden Schmerzen. Sehr selten ist der 
TOR saltatorius (Bam- 
BERGER) und der Paramyoclo- 
nus der Hysterischen. Die hy- 
sterische Chorea besteht in 
unwillkürlichen, unregelmäßigen 
koordinierten Bewegungen in 
der Ruhe und bei Willkürhand- 
lungen. Besonders häufig und 
überaus charakteristisch istnoch 
der Tremor (generalisiert oder 
partiell. halbseitir oder selbst 
auf eine Gliedmabe beschränkt, 
bald in langsamem, bald in ra- 
pidem Rhythmus, schwach oder 
heftig, alle Formen des Zitterns 
bei organischen Erkrankungen des Nervensystems und anderen funktio- 
nellen Neurosen imitierend, Intentionstremor, statischer Tremor bei be- 
stimmten aktiven Dauerstellungen, Ruhetremor). Nicht selten und sehr 
verschiedenartig sind endlich die Ties der hysterischen (rapide, syste- 
matische koordinierte Bewegungen, wie Blinzeln der Augen, Zucken der 
Schultern, Schnauben, Husten etc.). 





Fig. 13. 


Als schmerzhafte Attacken werden zusammengefaßt: die Cephalalgia 
hysterica (vergl. oben), die „Pseudomeningitis“, höchst intensive Kopfschmerzen, Er- 
brechen, Delirien, Nackenstarre, Opisthotonus ete., Hemicrania ophthalmica (?), 
Hyperalgie der Wirbelsäule (vergl. oben, bisweilen selbst die Existenz eines Malum 
Pottii vortäuschend, wenn sie persistiert und auf wenige Wirbel beschränkt ist), 
Anfälle nach Art der crises gastriques bei den Tabikern. 


„Viscerale“ Krisen nennt man: die (häufige) hysterische Aphonie 
(gewöhnlich mit Anästhesie der Larynxschleimhaut, laryngoskopisch: ab- 
norm geringe Spannung der Stimmbänder), den hysterischen Mutis- 
mus (vollständige Unmöglichkeit laut oder leise zu sprechen, bisweilen 
mit Agraphie, im übrigen bleiben Lippe. Zunge, selbst der weiche 
Gaumen beweglich), das hysterische Stottern, die Glottiskrämpfe, ge- 
wisse permanent-periodische laryngeale etc. Geräusche (Bellen, Schluchzen 
Glucksen, Gähnen, Niesen, Husten, Lachen), die Pseudoangina pectoris, 
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pulmonale Kongestion mit oder ohne Hämoptoe&, Anfälle von Atemnot 
infolge von Zwerchfellslähmung oder Kontraktur, Tachypno&, die hyste- 
rische Dysphagie infolge eines anhaltenden oder intermittierenden 
pharyngo-ösophagealen Spasmus, das hysterische Erbrechen 
(vorübergehend oder persistierend, und dann meist unstillbar, manchmal 
mit starken Kardialgien), das hysterische Luftschlucken und Rülpsen. 
den meist paroxystisschen Tympanites hystericus, die Diarrhöen 
der Hysterischen, die hysterische „Pseudoperitonitis‘‘ und ‚„Pseudoappen- 
dicitis‘, den Spasmus ano-rectalis, den häufigeren des Sphincter vesicae 
{mit Retentio urinae), die Spasmen des Constrictor cunni (beim Coitus), 
die hysterische Pseudogravidität. 

Als vasomotorisch-trophische Anfälle dürfen gelten: erythematöse und 
selbst vesikulöse Hautausschläge, zosterähnliche Exantheme (zuweilen symmetrische) 


Hautgangrän. Hautblutungen, Blutschwitzen (beide letzteren selten), Blutweinen, 
‚Stigmatismus‘ etc., Dermographismus (Fig. 9) umschriebene oder diffuse Ödeme, 


.. 


das sogenannte „blaue“ Odem, Hydrops genu in intermittierender Form, Anschwel- 
lung der Mammae, Muskelatrophie (meist bloß an kontrakturierten Gliedmaßen rasch 
eintretend, dann stationär, nie Entartungsreaktion). 

Die Störungen der allgemeinen Ernährung, welche im Anschluß an die 
hysterischen Paroxysmen beobachtet wurden, bedürfen noch vielfach der Bestätigung 
oder eines genauen Studiums (angebliche Verminderung der festen Bestandteile des 
Harnes nach den Anfällen, z. B. des Harnstoffes, Anderung des Verhältnisses 
zwischen Erd- und Alkaliphosphaten im Urin, auch selbst mehrtägige Anurie soll 
vorkommen, Polyurie ist sichergestellt). Uber das sog. hysterische Fieber weil; 
man wenig oder nichts Gewisses. (Bei allen vasomotorisch-trophischen Störungen 
ist überhaupt auf Simulation zu achten!). 


Varietäten. Kombinationen. Die Unterscheidung der infantilen 
und senilen (bisweilen im Klimakterium entstehenden) Hysterie von 
derjenigen des mittleren Alters hat nur geringe praktische Bedeutung. 
Auch zwischen Hysteria virilis und feminarum besteht kein 
grundsätzlicher Unterschied, und ebensowenig stellen die traumatische 
und die durch Vergiftungen ausgelöste Hysterie wirklich scharf 
trennbare Varietäten dar: Die Hysterie ist eine Krankheit. Gewisse 
symptomatische Unterschiede finden sich allerdings. Häufigere Kom- 
binationen kommen vor mit: Lues des Nervensystems, multipler Sklerose, 
Svringomvelie, Dystrophia mm. progressiva, Neurasthenie, Epilepsie, M. 
Basedowii, Paralysis agitans. 

Verlauf. Der Verlauf ist chronisch; auch in Fällen, in welchen 
einzelne Symptome völlig akut. erscheinen, sind andere exquisit chronische 
vorausgegangen. Gewisse in die Augen springende Erscheinungen können 
sich rasch zurückbilden, andere, vielleicht verborgenere, bleiben dann aber 
bestehen. Daß kein Fall von Hysterie wie der andere verläuft, beruht auf 
dem in verschiedenen Fällen stark wechselnden Hervortreten gewisser Ein- 
zelsymptome, sowie auf der regellosen, von Suggestion nicht freien Ab- 
lösung der Stigmata, noch mehr der Anfälle untereinander und der damit 
gegebenen mannigfaltigsten Kombination, endlich auf dem Einflusse 
der verschiedenen Attacken auf das Krankheitsbild. Remissionen 
(relative Heilungen) sind sehr häufig, selbst sehr lang dauernde; totale 
Intermissionen aber kommen äußerst selten vor. Stetige Progression 
darf als selten bezeichnet werden. In gewissem Sinne kann man von akuter 
tödlicher Hysterie sprechen (Hysterie nach starken Gemütserregungen, 
mit Verworrenheit, schweren Anfällen, rascher Konsumption der Kräfte 
infolge mangelhafter Nahrungsaufnahme, Temperatursteigerung (?) ante 
mortem). Abgesehen von diesen äußerst seltenen Fällen ist die Hysterie 
keine lebensgefährliche Krankheit. Selbst die auf den ersten Blick 
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allerschwersten, sefahrdrohendsten Symptome gestatten vielmehr meist 
eine günstige Prognose. 

Diagnose. Bei derselben geht man so vor, daß wenn man bei 
einem Patienten eine (einige) der transitorischen hysterischen Stö- 
rungen festgestellt hat, dann die Stigmata aufsucht. Vor Verwechslung 
muß man sich hüten mit gewissen zerebralen Herderkrankungen, mul- 
tipler Sklerose. chronischer paraplegischer Spinallähmung (wenn gleich- 
zeitig mit erhöhten Sehnenreflexen auch das BAaBınsKIsche Phänomen, näm- 
lich eine sofortige Streckung (Dorsalflexion) der Zehen, bezw. der großen 
Zehe beim Reizen der Fußsohle. sich findet, ist eine organische Er- 
krankung nachgewiesen), Syringomvelie, Epilepsie (im hysterischen Krampf- 
anfall ist manchmal Pupillenstarre vorhanden), Neurasthenie, organi- 
schen Erkrankungen verschiedenster Art. z.B. selbst mit Coxitis. Immer 
wird Vorsicht geboten sein in Anbetracht der Neigung vieler Hvste- 
rischen zur Simulation. 

Therapie. 1. Prophylaxis: Abhärtung des Nervensystems, 
besonders desjenigen belasteter Kinder: eine Erziehung, welche «die 
„Phantasie“ weise einschränkt resp. richtig leitet. Nützliche Beschäftigung. 

2. Erfüllung ätiologischer Indikationen. Beseitigung einer 
event. noch vorhandenen oder rückwirkenden „auslösenden” Ursache. 
z. B. einer Narbe, welche Beziehung hat zu einer hysterogenen Zone. 
Manchmal wird zuerst ein Uterusleiden und dann «die Hysterie zu 
behandeln sein. in anderen Fällen wird man vorläufig auf eine gynä- 
kologische Therapie überhaupt zu verzichten haben. Generalisierte 
Kastrationen (bei gesunden Ovarien) der Hysterischen sind gänzlich 
verfehlt. Bei Eheschließung Vorsicht! 

3. Behandlung des hysterischen Allgemeinzustandes. 
Psychotherapie ist das erste und letzte jeder Kur: dieselbe ist hier 
von noch viel größerer, ausschlaggebender Bedeutung als bei («ler 
Neurasthenie. Die daneben verwendeten physikalischen Heilmittel 
sind sehr oft bloß Zwischenmittel, um an die Vorstellung des Patienten 
zur Heilung anzuknüpfen! Erziehung. Schulung, event. moralische Be- 
vormundung durch die logisch ausgenutzte ärztliche Autorität. Trennung 
von den Angehörigen, oder wenigstens Pflege einer geschulten Wärterin. 
Manchmal Winterkuren im Höhenklima besonders wirksam. Im übrigen 
dieselben physikalisch-diätetischen Methoden wie bei Neurasthenie (regel- 
mäßige kurzdauernd unterbrochene Bettruhe, Uberernährung: allgemeine 
Faradisation. elektrische Duschen auf Kopf, Rücken, d’Arsonvalisation. 
sinusoidale Ströme, allgemeine Massage. Heilgzymnastik, am besten von 
behandelnden Arzt selbst ausgeführt), in passender Kombination und Ab- 
wechslung (Individualisierung‘). Hy«drotherapeutische Maßnahmen sind 
geeigneter zur Erfüllung spezieller Aufgaben als zur allgemeinen The- 
rapie. Spezifisch interne Mittel gibt es keine, doch scheint die Wir- 
kung der Valeriana (Tee. Tinktur, Zincum valerianieum usw.) besonders 
bei Vorwiegen von Krämpfen und überhaupt von Erregungszuständen 
im Krankheitsbild doch nieht immer völlig auf Suggestion zu beruhen. 
In rein symptomatischer Hinsicht werden verschiedene Mittel an- 
gezeigt sein: Eisen. Arsen. die Brompräparate. Antineuralgica. selbst 
Schlafmittel. Die Hypnose ist kein zweckmäßiges Behandlungsmittel 
der Hysterie, weitaus vorzuziehen ist «die logische Wachsuggestion 
(direkte Psychotherapie): höchstens als ultimum refugium kommt die 
Hypnose in Betracht. Die „medication à grand spectacle“ (Wallfahrten. 
Metallotherapie, Magnetisation, Wasser von Lourdes, verschiedene Quack- 
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salbereien etc.) muß auch ein gebildeter Arzt hier bisweilen zu ver- 
werten wissen! Ä 

4. Besondere Indikationen. Die spezielle Behandlung der An- 
ästhesie besitzt keine große praktische Bedeutung. Bisweilen sind 
wirksam: kutane Faradisation (Pinsel), reizende Einreibungen, Duschen. 
Gegen die Hyperalgien und Schmerzanfälle: methodischer Druck 
auf die betreffende Stelle, Fftleurage, hydriatische Prozeduren (Ein- 
packungen), Galvanisation (Anode), Faradisation: Antineuralgica, aber 
solange als möglich keine eigentlichen Narkotika (Morphium), besser 
Kelenspray u. dgl. Bei Clavus hytericus, Trigeminusneuralgie: Vibrations- 
massage, Kelenspray. Hinsichtlich der hysterischen Lähmungs- 
zustände: suggestive Einwirkung (Wachsuggestion), wiederholte Ver- 
sicherung des lediglich funktionellen Charakters der Muskelschwäche, 
bestimmter Hinweis auf Heilung in kurzer Zeit. „Befehl“ zur Aus- 
führung der ausgefallenen Bewegungen, Faradisation, lokale Massage. 
oder nasse Abreibungen, Übungen der bloß paretischen Muskelgruppen. 
in besonders hartnäckigen Fällen Metallotherapie (Aufbinden von 
Metallstücken), Anwendung des Magneten, Points de feu. Die Kon- 
trakturen und die sonstigen motorischen Reizzustände werden 
behandelt durch methodische Vornahme ausgewählter Willkürbewegungen 
(aktive Gymnastik), passive Bewegungen der betroffenen Gliedmaßen. 
daneben Brom, Galvanisation (Anode als wirksamer Pol), faradischer 
Pinsel, kühle Duschen. feuchte Einpackungen, laue Bäder, Applikation 
einer Druckpelotte auf einen nahe gelegenen spasmofrenen Punkt. 
Bei den Iıysterischen Krampfanfällen handelt es sich zunächst um 
Unterdrückung oder um Abkürzung einer eben vorgefundenen Attacke. 
Hier sind wirksam bei relativ erhaltenem Bewußtsein: der „Befehl“. 
aufzuwachen, der Auftrag zu normalen Bewegungen, ferner Hautreize 
(faradischer Strom, Dusche), Druck auf hysterofrene Punkte: im Falle 
tiefer Bewubtseinsstörung: kalte Übergießungen, schwaches Chloro- 
formieren. Schutz vor Verletzungen ist dringend geboten! Nach schwe- 
ren Anfällen: Bettrulie. Bei den milderen, anhaltenden Hyperkinesen 
(Tremor. Klonus ete) laue Bäder, allgemeine Faradisation, Packungen, 
leichte Gymnastik, Anlegung des Magneten. In der intervallären 
Zeit ist zunächst die „Idee, welche eventuell die Anfälle be- 
herrscht‘ zu erforschen (in Betracht kommen vor allem klar fest- 
gehaltene schreckhafte Erinnerungen, aber auch außerhalb der Auf- 
merksamkeit gelegene. bloß halb bewußte oder nur zeitweilig über die 
Schwelle gelangende, selbst nur in der Hypnose zu ermittelnde Vor- 
stellungen. öfter sexuellen Inhaltes): FREUDs „kathartische“ Methode. 
Ist diese Idee klargestellt oder läßt sich «dieselbe auf Grund einer ge- 
nauen Kenntnis des allgemeinen seelischen Zustandes der Patientin 
bestimmt vermuten, «dann muß sie bezw. der entsprechende Affekt, 
modihziert und zerstört, „abreagiert” werden (Belehrung über die Schädlich- 
keit oder über die logische Verkehrtheit der betreffenden Vorstellungs- 
weise, Erweckung des Wunsches zur Genesung. Betonung der Unfelıl- 
barkeit der eingeschlagenen Therapie, Kräftigung des Willens ete.). 
Übrigens soll vor allem die Allgemeinbehandlung die Anfälle seltener 
machen. Von den motorischen Störungen der visceralen Muskulatur 
sind z. B. die Schlucklähmung durch Faradisation (beide Elektroden 
seitlich am Zungenbein), die Aphonie ebenfalls durch Elektrisation nebst 
sleichzeitigen Intonationsversuchen. das Erbrechen durch Chloral in 
kleinen Dosen, einmalige Schlundsondenfütterung, Magenspülung zu 
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behandeln. Bei den Schlafattacken können wiederholte nasse Ab- 
reibungen und faradische Pinselung versucht werden. 


3. Die traumatischen Neurosen. 
(ErICHhsEN 1866, RIGLER 1879, OPPENHEIM seit 1884, CHARCOT 1886). 


Nach körperlichen und psyehischen Sehädigeungen im Sinne der Ver- 
sicherungsgesetzgebung eintretende Unfallneurosen sensu strietiori sind Neurasthenie, 
HIvypochondrie, Hysterie, gewisse Psvehosen (Paranoia perseeutoria, progressive 
Schwachsinnzusti anile; Pinen? etea, vor allen aber Mischformen der genannten 
Prozesse (bes. Nenrasthenie nnd Hysterie). Völlig scharf lassen sich nicht alle or- 
eanischen Unfallkrankheiten von den traumatischen Neurosen trennen. Manche 
stellen wenigstens noch einige andere funktionelle Nenrosen hierher, weil 
dieselben ebenfalls gelegentlich nach Unfall vorkommen, z. B. Chorea minor, Para- 
lysis agitans, Epilepsie, Morb. Basedowii. Jedenfalls sind alle sogenannten Ge- 
werbekrankheiten streng ausgeschlossen. 

Für die Enstehung der weitaus meisten Unfallsnervenkrankheiten spielen 
nicht physikalische, sondern psychische Erschütterungen die Hauptrolle: Schreck, 
später Sorge, die Begehrungesvorstellungen v. STRÜMPELLS. Feinere ana- 
tomische Veränderungen der Nervensubstanz selbst sind ein nicht so seltenes acei- 
dentelles Moment. Das gilt besonders für die elektrischen Unfallneurosen. 

Bei der Diagenosenstellung handelt es sich Immer zunächst um die Frage, 
ob der Unfall die Ursache, und ob überhaupt eine Neurose vorliegt, weiter 
nm die Ausschließung der (reinen oder teilweisen Simulation oder Č ber- 
treibung, ferner wn die spezielle Natur der Nenrose, sowie um den Grad der 
Herabsetzung der Erwerbsfähigkeit. Die Unfallneurosen zeigen nicht immer 
das ausgeprägte Bild einer Hysterie oder Neurasthenie oder einer vollständigen Misch- 
form dieser beiden, fast ebenso häufig handelt es sich um lokalisierte Störun- 
gen mit nur geringfügigen allgemein nervösen Erscheinungen. Nur die genaueste 
Untersuchung schützt vor Verwechslung mit unklaren anderweitigen Krankheits- 
bildern. Zunächst sind der Alleemeineindruck und die Erscheinungen von Seite der 
Psyehe zu analysieren, besonders Angstzustände, Grübelsucht, Depression. Beachtung 
verdient auch das körperliche Alleemeinbefinden, sowie das Verhalten der vegetativen 
Funktionen. Von Motilitätsstörungen können besonders Monoparesen und Astasie- 
Abasie unsere Aufmerksamkeit erregen, sowie Kontraktionen in einer Extremität, der 
Gesichtsmuskulatur, der Zunge. Vor allem wichtig sind die sensibel-sensorischen 
Defekte („geometrische® kutane Hypästhesien, konstante und reine konzentrische 
Gesichtsfeldeinenzung) und die Herzsyimptome (habituelle Tachykardie, gesteigert 
bei geringfügigen Muskelbewegungen). In der Praxis soll man volle, echte 
Simulation nieht für übermäßig häufig halten.  Integrierender Bestandteil des Be- 
griffes Simulation ist das Bewnßte der Täuschu ng! Es muß jedesmal speziell 
nachgewiesen werden, dab bestimmte Symptome und Beschwerden simuliert sind, 
nicht dab eine nachgewiesene Neigung zur Simulation besteht. In dubiis ent- 
scheide man eher zugunsten des Verletzten, und seheue sieh nötigenfalls auch nicht, 
pro foro ein non liquet zu sprechen. Das MANNKoPFsche Symptom (Steigerung 
der Pulsfrequenz bei Druck auf umschriebene schmerzhafte Stellen bis um 30 pro 
Minute) ist zur Entscheidung echter und simulierter Schmerzen von bloß bedingtem 
Werte, besonders sein Fehlen entscheidet nicht für Simulation. Steigerung eines 
vorhandenen Tremors (der sehr häufig in verschiedenster Form, z. B. auch ähnlich 
demjenigen der Paralysis agitans als Pseudoparalysis agitans traumatica, oder mit 
pseudospastischer Parese, meist jedoch als einfaches, sehr regelmäßires Zittern vor- 
handen ist), durch Hinlenkung der Anfmerksamkeit auf das Symptom beweist 
gleichfalls nicht die Simulation. Die Ermüdungseinschränkung des Gesichtsfeldes 
(Försrerscher Verschiebungstvpus) kann, wegen der hier häufig vorhandenen 
Mischung von neurasthenischen mit hysterischen Symptomen, bei sehon primär 
konzentrisch eingeengtem oder auch bei normalem Gesichtsfelde beobachtet werden. 
Die verlangsamte Erholung eines primär eingeengten Gesichtsfeldes im Dunkelranım 
läßt den Verdacht auf Simulation nicht mehr aufkommen. Dagegen können sehr 
starke Gresichtsfeldeinschränkungen auch simuliert werden. 

Vollständige Heilung ist ziemlich selten. Am besten ist noch die Pro- 
gnose bei (reiner) Hysterie nach Trauma; hypochondrische Elemente, besonders aber 
Psychosen verschlechtern die Vorhersage. 

Die beste Therapie ist, wenn sie halbwegs möglich, die allmähliche 
Wiedergewöhnung an die Arbeit. 
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4. Epilepsie (Morbus sacer). 


Als „genuine Epilepsie“ wird jene funktionelle Neurose 
bezeichnet. deren Krankheitsäußerung in öfter wiederkehrenden 
charakteristischen Krampfanfällen mit Bewußtlosigkeit (oder 
in Teilerscheinungen dieser Anfälle oder aber in psychischen, die 
Anfälle begleitenden und vertretenden Störungen) besteht. 

Der genuinen werden als symptomatische Epilepsie Fälle von 
organischen Gehirnerkrankungen (Tumoren, Abszesse, Hydrocephalus) 
gegenübergestellt, in welchen epileptiforme Konvulsionen oder selbst 
typische epileptische Krampfparoxysmen vorkommen. 


Ein Teil dieser Krankheitsbilder (motorische Reizerseheinungen in Form 
klonischer Krämpfe bei Erkrankungen der motorischen Rindenzentren), die sog. 
JACKSONsche oder Rindenepilepsie, muß von der genuinen Epilepsie klinisch getrennt 
werden; die epileptiformen Konvulsionen sind hier Teilerscheinungen eines auch 
anderweitig mehr oder weniger reich ausgestalteten, durch Ausfallserscheinungen von 
seiten der betroffenen Hirnpartien charakterisierten Symptomenkomplexes. Andere 
Fälle von symptomatischer Epilepsie, bedingt durch an beliebiger Stelle des Gehirns 
befindliche, keinerlei Tendenz zum Fortschreiten zeigende Herde mit oder ohne 
Ausfallserscheinungen (Cysten, Narben, Reste fötaler Encephalitis, alte Blutungen) 
zeigen hingegen ein der genuinen Epilepsie so analoges Verhalten, daß die völlige 
Auseinanderreißung beider Gruppen, welche übrigens ohnehin in diagnostischer Be- 
ziehung oft undurehführbar ist, der Berechtigung entbehren würde. Ebensowenig 
lassen sich die Fälle von sog. „Reflexepilepsie“, in denen ein durch irgendwelche 
Krankheitsvorgänge bedingter Reizzustand in den peripheren Teilen des Nervensystems 
(sensible Nerven, Rückenmarkswurzeln, Nasenaffektionen, Epilepsie im Gefolge hat. 
völlig von der genuinen Epilepsie trennen. 

Hingegen haben die epileptiformen Konrvulsionen der Urämie, der Eklampsie, 
die im Verlaufe der Meningitis, der Gehirnhämorrhagie ete. vorkommenden Krämpfe 
mit der Epilepsie nichts zu tun. Speziell die Eklampsie ist keine selbständige 
Krankheit, sondern entweder Außerung einer akuten Gehirnreizung durch verschieden- 
artige Krankheitsvorgänge (bei Kindern), oder die Folge verschiedener akuter Infekte 
und Intoxikationen, speziell vielleicht der Ausdruck des SCHMoRLschen anatomischen 
Syndroms bei graviden Weibern. 


Die Epilepsie ist eine ziemlich häufig vorkommende Krankheit: 
nach den Ausweisen der Miltitäraushebungskommissionen kamen z. B. 
in Preußen in den Jahren 1889 — 1896 auf je 1000 vorgestellte Militär- 
pflichtige etwa 2—3 Epileptiker. Männer und Frauen scheinen ziemlich 
gleich oft zu erkranken. 


Pathologische Anatomie und Physiologie. Weder die grob-anatou- 
mische noch die histologisehe Untersuchung des Zentralnervensystems von Epilep- 
tikern hat bisher Konstante und nur der Epilepsie eigentümliche Veränderungen 
nachweisen können; in einer großen Zahl der Fälle ist der Befund überhaupt 
negativ. Vereinzelte Befunde, wie: Veränderungen der Medulla oblongata (SCHRÖDER 
VAN DER KOLK), porencephalische Hirndefekte (KUNDRAT), Erkrankungen des 
Ammonshorns (MEYNERT), diffuse und tuberöse Gliosen der Hirnrinde (FERE und 
CHASLIN) konnten, wenngleich zeitweilig und vorübergehend als Grundlage der 
Krankheit von Einzelnen angenommen, einer zunehmenden Erfahrung gegenüber 
ihre Gültigkeit als ursächliehe Momente nicht behaupten. Wenn im Verlaufe von 
neoplastischen oder entzündliehen Erkrankungen des Gehirns oder der Meningen 
eine symptomatische Epilepsie zustande kommt, so darf aus solchen Vorkommnissen 
ein verallgemeinernder Schluß über die Genese der genuinen Epilepsie nicht gezogen 
werden. 

Die negativen Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen drängen zu der 
Annahme einer funktionellen „epileptischen Veränderung“ (NOTHNAGEL) 
des Zentralnervensvstems, deren Wesen vorläufig nur als eine Verschiebung der 
zentralen Errerbarkeitsverhältnisse, als Störung des physiologischen Gleichgewichtes 
zwischen den erregenden und henimenden Vorgängen innerhalb des Zentralnerven- 
systems definiert werden kann, deren Sitz oder Angriffspunkt im Zentralnervensystem 
aber immerhin auf Grund zahlreicher experimenteller und klinischer Erfahrungen 
der Diskussion zugänglich ist. 
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Die Versuche von KUssMAUL und TENNER, in welchen die Anämisiernng des 
Gehirns (Unterbinden der Karotiden und Vertebrales) auch noch nach Abtrennung des 
Großhirns bis zur Vierhügelgegend allgemeine Konvulsionen zur Folge hatte, und der 
Nachweis eines „Krampfzentrums“ im dorsalen Abschnitt der Brücke bei Kaninchen 
dureh NOTHNAGEL führten zunächst zu der Annahme, daß die Medulla oblongata 
als Sitz der den epileptischen Anfall verursachenden Erkrankung anzusehen sei. 
Dieser medullären Theorie wurde aber bald eine kortikale gegenübergestellt, 
als dureh die Versuche von FRIrTscHh und Hırtzıa die elektrische Erregbarkeit der 
Rindenzentren und die Möglichkeit, durch intensive Reize von diesen Stellen allge- 
meine epileptiforme Konvulsionen auszulösen, bekannt geworden war. Die klinischen 
Beobachtungen von HUGHLINGS JACKSON und Früheren über den Zusammenhang von 
epileptiformen Konvulsionen mit einseitigen Rindenherden beim Menschen (JACKSON- 
Epilepsie, siehe diese) bildeten eine willkommene Ergänzung der Tierexperimente. 
So wurde die medulläre Theorie verworfen und insbesondere von LUCIANI und UN- 
VERRICHT die ausschließlieh kortikale Entstehung des epileptischen Anfalles verfochten. 

Aber auch die vom Cortex experimentell erzeugbaren Krämpfe sind dem 
großen epileptischen Anfalle nicht vollständig analog: es fehlt ihnen die tonische 
Komponente des Krampfes, welche erst, wie “dureh BUBNOFF und HEIDENHAIN, 
sowie durch ZIEHEN und BINSWANGER erhärtet wurde, dann hinzutritt, wenn der 
an die Hirnrinde a Reiz auch auf infrakortikale Zentren (Stammganglien, 
Vierhügel, Brücke, Medulla oblongata) übergreift. Dementsprechend haben auch Bins- 
WANGER und ZIEHEN die ausschließlich kortikale Theorie verworfen und an ihre 
Stelle die Annahme gesetzt, daß der Sitz der epileptischen Veränderung in das ganze 
Gehirn verlegt werden müsse und daß für den typischen Anfall die Rinde wohl 
den Ausgangspunkt der ursprünglichen Entladung, nicht aber den ausschließlichen 
Entstehungsort der Krämpfe darstellt, vielmehr eine Miterregung der infrakortikalen 
motorischen Zentralapparate notwendig sei. Unter der Voraussetzung einer ganz 
besonderen Form abnormer Erregbarkeitszustände der Zentralapparate des Gehirns 
lassen sich dann sämtliche den Anfall konstituierenden Symptome teils als Hemmungs-, 
teils als Erregungsentladungen, bzw. den Entladungen nachfolgende Erschöpfungs- 
symptome deuten. 

Atiologie. Bei Betrachtung der klinisch-ätiologischen Momente müssen vor- 
bereitende und den Ausbruch der Krankheit veranlassende Ursachen auseinander- 
gehalten werden. 

Unter den vorbereitenden Ursachen fällt der Heredität die wichtigste 
Rolle zu, der erblichen Anlage sowohl im Sinne der allgemeinen nervösen hereditären 
Belastung, als auch in dem der speziellen gleichartiren Vererbung. Auch bei den 
erst in relativ hohem Alter entstehenden Erkrankungen ist der Einfluß der Ver- 
erbung unverkennbar. Blutsverwandtschaft, Trunksucht der Eltern dürften wohl nur 
so weit in Betracht kommen, als sie Summation bzw. Ausdruck einer progressiven 
familiären Degeneration sind. Auch der hereditären Lues ist ein Einfluß als einer 
vorbereitenden Ursache der funktionellen Neurose zuzuschreiben, abgesehen davon, 
daß ihre Produkte symptomatische Epilepsie veranlassen können. Des weiteren machen 
sich als vorbereitende Ursachen auch erworbene Schädigung geltend: Infektions- 
krankheiten, Intoxikationen, Traumen. Scharlach, Keuchhusten und Typhus 
spielen in der ' Ätiologie der im Kindesalter erworbenen Epilepsie die größte Rolle, 
beim Erwachsenen ist es hauptsächlich die akquirierte Lues, welehe schon im sekun- 
dären Stadium, wahrscheinlich durch toxische Schädigung der Nervensubstanz, genuine 
(parasyphilitisehe), ebenso im tertiären, gummösen Stadium symptomatische (post- 
syphilitische) Epilepsie zur Folge haben kann. Unter den Intoxikationen ragt die 
chronische Alkoholvergiftung an Bedeutung besonders hervor; dem Alkoholismus fällt 
namentlich ein großer Teil der Epilepsia tarda zur Last. Daneben treten Absinthis- 
mus und chronische Bleiintoxikation als prädisponierende Ursachen weit zurück. 
Zweifellos ist weiterhin der Einfluß von Traumen, besonders den Kopf betreffenden, 
und zwar nicht nur solchen, welche Meningealblutungen, Depression von Knochen- 
fragmenten oder nachträglich entstehende Hyperostosen der Schädelknochen herbei- 
geführt haben, sondern auch von solchen ohne nachweisbare anatomische Folge- 
erscheinungen. 

Viele Autoren sind geneigt, manche Fälle von Epilepsie, speziell solche von 
Spätepilepsie, in ätiologische Abhängigkeit von der Arteriosklerose der Ilirngefäbe 
zu bringen (Herdaffektionen oder lokale spastische Gefäßstarre). 

Die auslösenden Ursachen der epileptischen Veränderungen fallen mit den- 
jenigen des ersten epileptischen Anfalles zusammen. Hier stehen die psychischen 
Schädlichkeiten obenan. Heftige Gemütserschütterungen (Schreck, heftiger 
Zorn, unverhoffte Freude, unerwartet hereinbrechender Kummer). geistige Über- 
anstrengung, Traumen, Vergiftungen, Infektionskrankheiten, heftige sensible oder 
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sensorisehe Reize, Intestinalerkrankungen, Eintritt der ersten Menser, erster Coitus 
sind als anslösende Momente beobachtet worden. 


Symptomatologie. Im Mittelpunkt des Symptomenbildes steht 
der zur vollen Ausbildung kommende große epileptische Anfall 
(haut mal), welchem der unvollkommen ausgebildete kleine Anfall 
(petit mal) entgegengesetzt wird. Dazu kommen noch begleitende 
oder mehr selbständig auftietende Anfälle von psychischen Störungen. 
Die Zusammengehörizkeit aller dieser Zustände ergibt sich daraus, daß 
sie abwechselnd bei demselben Individuum vorkommen können. 

Mitunter, aber nieht immer, gehen dem Ausbruch des eigentlichen 
Anfalles vewisse Vorläufererscheinungen unmittelbar voraus, welche man 
unter dem Namen „Aura“ zusammenzufassen pfleet. 


Es handelt sich dabei zumeist um subjektive Gefühle des Kranken, seltener 
um objektiv nachweisbare Erscheinungen. Je nach der Sphäre, innerhalb derer sich 
die Vorboten geltend machen, sprieht man von einer psychischen, einer sensiblen, 
einer sensoriellen. einer motorischen oder einer vasomotorischen Aura. Als 
psychische Aura treten auf: Kopf- und Präkordialangst, plötzliches Unfähigsein zu 
geistiger Tätigkeit, Gefühl von Betäubung, als sensible Aura: Parästhesien oder 
ziehende, bohrende, reißende Schmerzen in bestimmten Körperteilen; nur selten ist 
jene Form der sensiblen Aura, von welcher sich die Bezeichnung dieser ganzen 
Phase des Anfalles herleitet und bei welcher die Kranken das Gefühl des Angeblnsen- 
werdens oder eines künlen, den Körper treffenden Hauches haben. Hierher sind auch 
verschiedene subjektive E mpfindunge n im Bereiche der Eingeweide als Vorläufer des 
Anfalles zu zählen, welche wohl auch als viszerale oder Organaura speziell be- 
nannt werden. Die sensorielle Aura kann sich auf dem Gebiete verschiedener 
Sinne äußern: subjektive Lichtempfindungen in Form von Funkensehen, subjektive 
Farbenempfindungen, subjektive Schallempfindungen, auffallende Gernchs- oder Ge- 
schmacksempfindungen. Es kommt bisweilen sogar zu ausgeprägten Halluzinationen 
(Sehen von Menschen- und Tiergestälten. Hören von Worten und Sätzen). Die motorische 
Aura ist selten bei der genuimen Epilepsie, sie tritt häufiger bei den organisch be- 
dingten Formen, speziell jenen mit hemiepileptisehen Anfällen auf. Dabei kommt 
es zu umschriebenen Klonischen oder auch tonisehen Krämpfen einzelner Körper- 
abselmitte, welche dem Bewußtseinsverlust vorangehen. Aber auch in Form bestimmter 
lokomotorischer Bewegungen (rasches Hin- und Herlaufen) oder automatischer koordi- 
nierter Bewegungen mit dem Charakter geordneter, scheinbar zweekmäbßiger Willkür- 
bewerungen (Schlag-, Stoß-, Strampelbewergungen und ähnliches), ferner in Form 
krampfhafter Innervationsvorgänge in der Muskulatur der Eingeweide (Singultus, 
Husten-, Nieskrampf, Sehlingkrampf) kann die motorische Aura auftreten. Als vaso- 
motorische Aura endhieh stellt sieh ein das Gefühl von Totsein bestimmter Teile, 
oder Kribbeln, Kälte- und Hitzegefühl in denselben, verbunden mit objektiv nach- 
weisbarer Blässe und Kühle der betroffenen Hautpartien, Frostschauer mit Erblassen 
der genannten Körperoberfläche, oder Hitzeempfindung mit Steigerung der Schweiß- 
sekretion, oder wieder in anderen Fällen Herzklopfen mit Wallungen zum Kopf. 
Alle diese Formen der Aura sind durchaus nicht streng voneinander zu scheiden, 
sie kombinieren sieh untereinander in mannigfaltiger Weise, und zwar nicht nur bei 
verschiedenen Patienten, sondern auch in den verschiedenen Anfällen eines und 
desselben Kranken. Die Aura kann sowohl die vollentwickelten typischen Anfälle 
einleiten, als auch alle anderen Arten des epileptischen Insultes, es kann die Aura 
sogar, ohne daß sich alle anderen Phasen des Anfalles entwickeln, für sieh bestehen. 
Ja, es gibt Fälle, in denen es während einer etwas protrahlerten Aura gelingt, der 
weiteren Entwieklune des Anfalles durch geeignete Gevenmaßregeln Einhalt zu tun. 

Bei manchen Kranken kommen auch entferntere Vorboten des Anfalles 
vor, welche nieht der eigentlichen Aura zugerechnet werden. Sie sind oft nur 
flüchtiger und unbestimmter Art. Die Kranken fühlen allgemeines Unwohlsein, sind 
leichter erregbar oder psyehisch verstinnnt, klagen über Nopfdruck,, Schwindel, 
schlechten Schlaf, Appetitlosiekeit und Breehneigung, Herzklopfen und Kongestionen. 
Sie können dem Ausbruch des Insultes manchmal sehon tagelang vorangehen. 


Der große epileptische Anfall. Die Kardinalsyvmptome des 
eroen epileptischen Anfalles sind Bewußtseinsverlust und moto- 
rische Krämpfe tonischer und klonischer Art. Der Anfall 
gliedert sieh in typisch ausgeprägten Fällen, abgesehen von der Aura 
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als Prodromalstadınm, in ein kürzeres Stadium tonischer Krämpfe, welchem 
ein etwas länger danerndes Stadium klonischer Konvulsionen und schließ- 
lich eine durch Sopor oder Koma charakterisierte Periode von sehr 
verschiedener Dauer nachfolren. Der Anfall kann sich durch eine Aura 
einleiten oder auch ganz unvermittelt den Kranken mitten in irgend 
einer Beschäftieunz und in anscheinendem Wohlbefinden loder auch im 
Schlafe) überraschen. Der Kranke verliert plötzlich das Bewußtsein und 
stürzt wie vom Blitze getroffen Jählinges, gewöhnlich mit großer Wucht, 
zu Boden oder fällt auch auf zufällig im der Nähe befindliche Gegen- 
stände auf; nicht selten zieht er sich beim Anffallen mehr oder weniger 
erhebliche Verletzungen zu. Im Momente des Hinstürzens stößt er häufig 
einen durchdringenden, dem Brüllen eines Tieres vergleichbaren Schrei 
aus (clamor quasi boatus aut mugitus: BOERHAYE) Der Bewußtseins- 
verlust ist sofort ein vollständiger, mit Aufhebung der Berührnnes- und 
Schmerzempfindlichkeit und Sistieren der Sinnesempfindungen. Die Haut- 
reflexerregrbarkeit ist meist völlis veschwunden, der Konjunktival- und 
Kornealreflex nicht auslösbar. Die Pupillen zeigen nach vorüberrehender 
Verengerung im Beginn des Anfalles späterbin häufig eine Erweiterung 
und reagieren in der Überzahl der Fälle nicht auf Lichteinfall. Gleich- 
zeitig oder fast gleichzeitig mit dem Eintritt der Bewußbtlosiekeit setzt 
ein generalisierter tonischer Krampf der gesamten willkürlich erregbaren 
Körpermuskulatur ein, in welchem der Kopf nach rückwärts gezerrt, 
die Angen krampfhaft aufgerissen und die Gesichtszüge gespannt, die 
Kiefer fest aufeinander geprebt erscheinen. Am Halse springen die 
Muskeln deutlich hervor, der ganze Rumpf bietet meist das Bild des 
Opisthotonns, die Extremitäten sind gestreckt und die Finger zur Faust 
zeballt, der Daumen in die Hohlhand eingeschlagen. Die Respiration steht 
durch Krampf der Ateminuskeln still. Die Muskeln fühlen sich brettartig 
hart an, und selbst dureh größere Kraftanwendung gelingt es nicht, den 
Widerstand «der kontrahierten Muskeln zu überwinden. Im Beginne des 
tonischen Krampfes ist mitunter ein Erblassen des Gesichtes wahr- 
zunehmen, im weiteren Verlaufe wird das Gesicht stets tief cvanotisch und 
ssedunsen. Dieser rein tonische Krampf dauert nicht lange, ca. 1 Minnte, 
löst sich dann allmählich und macht klonischen Zuckungen Platz, welche, 
in regelloser Weise gewöhnlich an den Extremitäten und im Gesicht 
beginnend, sich über die gesamte Körpermuskulatur ausbreiten. Rumpf 
und Kopf werden hin a her geschleudert, die Extremitäten vollführen 

durch alternierende Flexions- und Eaei oek ampie komplizierte Schlag-, 
Stoß- und Tretbewerungen, die Mitbeteilieung der Facialismuskulatur 
tritt in groben (Grimassen hervor, die Zune wird zwischen den krampf- 
haft zuchenden Kiefern herauszeschnellt und wieder zurückgezogen, die 
Bulbi rollen nach den verschiedensten Richtungen, infolge klanischer 
Zuckungen der Respirationsmuskulatur geht die Atmung stoßweise und 
keuchend unter Hörbarwerden gurgelnder und schluchzender Geräusche 
und Schäumen vor dem Munde vor sich. Die Bewegungen erfolgen mit 
großer Gewalt und führen zu mannigfaltigeu Verletzungen, unter welchen 
besonders der Zungenbiß, Ekehymosen der Conjnnetiva und Suffusionen 
am Halse, entsprechend dem schnürenden Hemdkragen, wichtig und be- 
achtenswert sind. Kollernde Geräusche im Unterleib, Samenabgang, 
Stuhl- und Harnentleerung (beides sehr häufir) machen eine Mitbeteilirun« 
der glatten Muskulatur an dem Krampfparoxysmus wahrscheinlich. Die 
Zuckungen folgen im Beginn dieser Phase sehr rasch aufeinander und sind 
nur durch Sm Remissionen unterbrochen; allmählich aber werden die 
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Pausen länger. Die Heftigkeit der Zuckungen wird geringer und langsam, 
nach einer Dauer von durchschnittlich 2—3 Minuten läßt der Krampf nach. 
Die Cvanose macht einer normalen Hautfärbung Platz, die Respiration 
wird ruhig und regelmäßig, die Muskulatur erschlafft. Während manche 
Kranke nun sofort das Bewußtsein erlangen und gleich imstande sind, 
sich zu orientieren und die Tätigkeit, in welcher sie vom Insult über- 
rascht worden sind, wieder aufzunehmen, schließt sich bei vielen anderen 
Kranken ein soporöses Schlußstadium an. Die Bewußtlosigkeit hält noch 
länger an oder der Kranhe verfällt nach kurzdauerndem Erwachen aus 
derselben in einen schlafähnlichen Zustand, welcher verschieden lange 
anhält und aus welchem der Patient zumeist ohne jede Erinnerung an 
die seit dem Einsetzen des Anfalles durchlebten Vorgänge erwacht. Doch 
können sich hier verschiedenartige Formen des akuten postepileptischen 
Irreseins anschließen. Die gewöhnlichen unmittelbaren Nachwehen eines 
Insultes bestehen hauptsächlich in großer Müdigkeit, Unfähigkeit zu 
geistiger Arbeit. psychischer Verstimmung, Muskel- und Gelenkschmerzen, 
nicht selten auch konzentrischer Einschränkung des Gesichtsfeldes: eine 
wichtige und interessante Folgeerscheinung ist die gewöhnlich kurzdauernde 
(2 Stunden) postparoxysmale Albuminurie, welche etwa in der Hälfte der 
Fälle beobachtet wird. 


Es sibt große epileptische Anfälle, welche von diesem vorgeschilderten typischen 
Verhalten in manchem Detail abweichen. So kommt es beispielsweise vor, daß der 
tonische Krampf bereits zur Entwicklung gelangt, bevor noch die Bewußtlosigkeit 
eingetreten oder doch vollständig geworden ist, daß ferner das konvulsivische 
Stadium durch die Phase des unterbrochenen Krampfes eingeleitet wird und erst 
zum Sehlusse ein allgemeiner Tonus auftritt, oder daß die Phase des tonischen und 
die des klonischen Krampfes überhaupt nieht zeitlich und örtlich scharf voneinander 
abgesetzt sind. 

Diesen atypischen Formen des vollentwickelten großen Anfalles kann man 
solche Anfälle als rudimentäre gerenüberstellen, bei welchen im konvulsiven 
Stadium nur eine Art von Krämpfen, entweder nur tonische oder nur klonische, 
auftreten, während bezüglich des Zustandes des Sensoriums, des soporösen Nach- 
stadiums keine wesentlichen Abweichungen bestehen. Eine grundsätzliche Ver- 
schiedenheit von den typischen Anfällen ist schon deshalb nicht anzunehmen, weil 
Kranke mit typischen großen Insulten im Verlaufe einer antiepileptischen Behand- 
lung von rmmdimentären Anfällen heimgesneht werden. Die Dauer der rudimentären 
Anfälle pflegt durchschnittlich wesentlich kürzer zu sein ('„--1 Minute). Hierher 
zählt auch die sog. Epilepsia procursiva. Der Kranke verliert das Bewußtsein, 
stürzt jedoch nieht, sondern läuft mit großer Geschwindigkeit nach vorwärts und hält, 
sofern sieh ihm keine Hindernisse in den Weg stellen, erst bei Wiederkehr des 
Bewußtseins an, sinkt eventuell dann noch ermattet zu Boden. 


Der kleine epileptische Anfall, abortive Anfälle. Unter 
dieser Bezeichnung werden solche Insulte zusammengefaßt, bei welchen 
eines der beiden Kardinalsymptome des großen Anfalles fehlt oder nur 
andeutungsweise vorhanden ist, also entweder Anfälle von Bewußtseins- 
störung ohne Konvulsionen, oder Anfälle kurzeauernder motorischer 
Erregungs- oder Hemmunesvorzängre bei erhaltenem Bewußtsein. Die 
Anfälle letzterwähnter Kategorie sind relativ recht selten: es kommt 
dabei zu klonisechen Zuckungen in verschiedenen Muskelgebieten, zu 
plötzlichem Versagen der Muskelkraft, wobei die Kranken zusammen- 
sinken, ohne das Bewußtsein zu verlieren, zu momentanen Schielbewe- 
gungen, Versagen der Sprache für kurze Momente und ähnlichem. Viel 
häufiger sind die Fälle von petit mal ohne Krampferscheinungen, mit 
bloßem Bewußtseinsverlust. Inmitten einer Beschäftigung schwindet dem 
Krauken für einige Sekunden das Bewußtsein, er stockt im Gespräch, 
starrt einen Augenblick ins Leere, macht einige ungeordnete Bewegungen 
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mit den Lippen oder Händen: wird er während des Grehens vom Anfall 
überrascht, so weht er mechanisch in steifer Haltung oder leicht schwankend 
weiter oder bleibt rerungslos stehen. Mit dem Schwinden des Anfalles 
fährt er in der unterbrochenen Beschäftigung fort, zuweilen ohne eine 
Ahnung des eben Geschehenen, zuweilen mit der Erinnerung an ein 
momentanes Unwohlsein und der Empfindung einer Bewußtseinslücke. 
(Vertigo epileptica, weil nieht selten Schwindelwefühl als Aura voran- 
geht, treffender ist der Ausdruck der französischen Autoren: absence.) 


Psvehische Epilepsie (psvehisch-epileptische Äquivalente, lar- 
vierte Epilepsie) Bei Epileptikern kommen Anfälle vor, in denen der Cha- 
rakter des typischen epileptischen Anfalles vollständige in den Hintergrund tritt, 
welche sich vielmehr als psychische Störungen darstellen. Nie treten unter verschie- 
denen Bildern auf, als vollkommene psychische Verwirrtheit, als Halluzinationen, als 
heftige maniakalische Erreguneszustände, in welchen der Patient gegen seine Um- 
eebung augressiv wird. Gewöhnlich besteht nach solehen Anfällen völlige Amnesie. 
Die Zugehörigkeit solcher Psyehosen zur Epilepsie kann oft erst durch längere Be- 
obachtung und den Nachweis, daß der Kranke auch typischen epileptischen Anfällen 
unterworfen ist, sichergestellt werden. Neben solchen selbständig auftretenden, die 
typischen Anfälle gewissermaben ersetzenden Psychosen (Aquivalenten) kommen 
aber auch als Begleiterscheinungen des typischen Anfalles transitorische Greistes- 
störungen vor, seltener als prä-, häufiger als postepileptische Psyehosen 
(zumeist als sog. „Dämmerzustände®). 


Interparoxvsmaler Status. In somatischer Hinsicht bietet 


der Epileptiker in der anfallsfreien Zeit keine wesentlichen, der Epilepsie 


allein eisentümlichen Symptome dar. Man findet wohl nicht selten bei 
Epileptikern gewisse körperliche Degenerationszeichen (Schädeldeformi- 
täten, Mißbildungen des äußeren Ohres, Kolobom oder fleckige Färbung 
der Iris, Polvdaktylie ete.), aber das gleich häufige Vorkommen derartiger 
Stirmata bei nicht epileptischen Greisteskranken gestattet doch höchstens, 
aus solchen Zeichen den Schluß auf schwere hereditäre Belastung zu 
ziehen. Eine Reihe von nervösen Symptomen bei Epileptikern (Rlhachi- 
algie, erhöhte mechanische Muskelerrezbarkeit, Steigerung der Sehnen- 
phänomene, rasche Ermüdbarkeit bei geringfügigen Muskelanstrengungen, 
Tremor) sind wahrscheinlich als protrahierte motorische Erschöpfungs- 
zustände zu deuten. Interessant ist die nicht seltene Polyurie. 

In jedem Falle von Epilepsie ist eine genane Aufnahme des Status somatiens 
et nervosus von größter Wichtigkeit: nur dadureh können Verwechslungen von or- 
ganisch bedingten epileptiformen Konvulsionen mit der genuinen Epilepsie vermieden 
oder Fälle von Reflexepilepsie als solehe erkannt werden. 

Erwähnung verdient das Vorkommen sog. „epileptogener Zonen“, 
umschriebener Hautbezirke, durch deren Reizung sich regelmäßig An- 
fälle auslösen lassen, sowohl bei der Reflexepilepsie, als auch, aber 
seltener, bei genuiner Epilepsie. Sie wurden zuerst durch BROWN- 
SEQUARD bei der von ihm entdeckten Reflexepilepsie der Meerschwein- 
chen aufgefunden. 

In psychischer Hinsicht können sich Epileptiker sehr verschieden 
verhalten. Wenn bei im frühen Kindesalter entstandener Epilepsie häufig 
Schwachsinn oder Idiotie vorhanden ist. so können beide Zustände ein- 
ander koordiniert, von derselben Ursache bedingt sein. Doch wird bei 
längerer Dauer der Krankheit, namentlich in Fällen, in denen die An- 
fälle gehäuft auftreten, häufig ein Rückgang der geistigen Kräfte, eine 
allmähliche Abnahme der früher guten geistigen Veranlagung, auffallende 
Charakteränderung (psychische Degeneration des Epileptikers) 
bis zu ausgzesprochener terminaler Demenz beobachtet. In anderen Fällen 
übt die Epilepsie wiederum keinen ersichtlich nachteiligen Einfluß auf 
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die geistige Befähigung aus. CAESAR, MOHAMMED, NAPOLEON I. sind auch 
dem Laien geläufige geschichtliche Beispiele für die Kompatibilität der 
Epilepsie mit großer Intelligenz und hervorragenden Charaktereigenschaften. 

Verlauf. Die Epilepsie ist eine chronische Erkrankung, deren 
Verlauf sich über eine lange Reihe von Jahren, zumeist über die ganze 
Lebenszeit erstreckt. Die Krankheit setzt am häufigsten vor dem 
30. Lebensjahre, oft auch schon im frühen Kindesalter ein. Die zweite 
Lebensdekade. die Zeit der Pubertätsentwicklung insbesondere stellt 
prozentisch die meisten Ersterkrankungen. Die jenseits des 40. Lebens- 
jahres entstehenden Fälle, in denen der Einfluß der Heredität immer 
noch erkennbar ist, bei deren Entstehen aber individuell erworbene 
Schädlichkeiten größeren Einfluß gewinnen, pflegt man auch als „Spät- 
epilepsie“ besonders zu benennen. 

Die Häufigkeit der Paroxvsmen ist außerordentlich wechselnd. Sie 
treten bei demselben Kranken in ganz unregelmäßiren Zeitabständen auf, 
oder sie lassen eine gewisse Periodizität der Wiederkehr erkennen (z. B. 
menstrueller Typus bei Frauen). Die anfallsfreien Intervalle können 
mehrere Jalıre, aber auch nur einzelne Tage dauern. Äußere Einflüsse 
(alkoholische nnd sexuelle Exzesse, psychische Erregung, körperliche 
und geistige Überanstrengunge) haben auf die Häufigkeit der Anfälle 
eine merklich schädigende Einwirkung. Die Anfälle treten einzeln, isoliert 
auf oder gehäuft, serienweise: zwischen den Anfallsserien können dann 
wieder längere paroxysmenfreie Zeiträume liegen. In den Fällen mit 
vehäuften, zu Serien zusanımengedränsten Anfällen kommt es mitunter 
zur Entwicklung eines sog. „Status epilepticus“ (état de mal épi- 
leptique). Derselbe setzt sieh in typischen Fällen aus zwei Stadien 
zusammen: l. aus einem konvulsiven, in welchem sehr zahlreiche Krampf- 
anfälle in kurzen Zwischenräumen aufeinanderfolgen, der Zustand der 
Bewußtlosigrkeit auch zwischen den Anfällen andauert, und die Tempe- 
ratur ein rasches Ansteigen bis 40° C und 41° C zeigt, und 2. aus 
einem komatösen, in welchem neben dem Koma auch monssitierende 
Delirien mit fortdanernder oder neuerlicher Temperatursteigerung und 
regelmäßig noch Albuminurie zn beobachten sind. Der Status epilepticus 
dauert gewöhnlich tagelang und führt häufig unter Lungenödem zum 
Exitus letalis. Wenn der Patient den Anfall überwindet, bekommt er oft 
schwere Erschöpfungszustände und nicht selten postepileptische Psvchosen. 

Was das Auftreten der einzelnen Arten des epileptischen Anfalles be- 
trifft, so beobachtet man die mannigfaltivsten Kombinationen. In manchen 
Fällen treten stets typische große Anfälle auf, in anderen neben ersteren 
ın verschiedener Häufigkeit Anfälle von petit mal, wieder in anderen 
treten hauptsächlich die psvehischen Äquivalente in den Vordergrund. 

Je nach der Tageszeit, in welcher die Anfälle vorwiegend auftreten, 
unterscheidet man die Epilepsia diurna von der Epilepsia noc- 
turnaj letztere ist sehr häufig, Kann, wenn die Patienten allein nächtigen, 
längere Zeit nnerkannt bleiben. Die Epilepsia nocturna gilt Vielen als 
die schwerere Form der Erkrankung. 

Ausgang und Prognose. Dauernde Heilungen, spontane oder 
durch therapeutische Maßnahmen bewirkte, sind selten. Im allxemeinen 
ist die Epilepsie eine unheilbare, aber nicht immer progressive Erkrankung. 
Für die Stellung «der Prognose im Einzelfalle lassen sich allgemeine 
Regeln nur schwer angeben. Fortschreitende Verkürzung der Zeitdaner 
zwischen den einzelnen Anfällen, zunehmende Heftirkeit der typischen 
Paroxysmen, Auftreten gehänfter Absencen sind als progmostisch un- 


Psvehonenrosen, zentrale n. vasomotorisch-trophische Neurosen. 96% 


wünstire Momente zu beachten. Fälle mit Anfallsserien sind durch die 
Eventualität des Status epilepticus mehr gefährdet. Die Epilepsia tarda 
bietet im allremeinen eine vünstirere Prognose wenigstens insofern, als 
hier Ausgang in Demenz seltener ist. 

Die Lebensdauer braucht nicht regelmäßig beeinflußt zu werden, die 
durehschnittliche Lebensdauer der Epileptiker ist aber doch eine kürzere. 
Durch die Epilepsie selbst kann entweder im Status epilepticus, gelegent- 
lich auch in einem besonders heftigen Krampfanfall (Itespirationsstill- 
stand, Herzlähmung) oder durch schwere Verletzungen im Paroxvsmus 
der Tod herbeigeführt werden. 

Bezüglich des Ausgranges in Schwachsinn ist das oben Angeführte 
zu vergleichen. 

Diagnose. Der typische epileptische Anfall bietet der Diagnose 
kaum Schwierirkeiten; erheblicher sind diese bei der Erkennung der 
kleinen Anfälle, der psychischen Äqnivalente, der epileptischen Psychosen, 
und bier kann die Diagnose oft nur durch längere Beobachtung (wo- 
möglich in Anstalten) sichergestellt werden. 

Differentiakliaunostisch ist besonders die Unterscheidung des epiley- 
tischen und hysterischen Krampfanfalles von Wichtigkeit und mitunter 
schwierig. Am verläßlichsten ist noch das Verhalten der Pupillen, deren 
Reaktion im hvsterischen Anfall gewöhnlich erhalten bleibt (Ausnahmen 
vergl. oben), ferner unwillkürliche Harn- und Sruhlentleerung, sowie 
Zungenbiß im epileptischen Anfall, weiter endlich der Nachweis exquisit 
hvsterischer Symptome in der aufallsfreien Zeit bei dieser letzteren Neu- 
rose. Kombinationen beider Neurosen sind nicht selten. 

Auch die Abgrenzung der genuinen Epilepsie gegen organische 
Gehirnerkrankunsren mit epileptiformen Konvulsionen erfordert eine genaue 
Beachtung des Zustandes des Patienten während der anfallsfreien Zeit 
und läßt sich im weiteren Verlaufe der Erkrankung meist durchführen. 

Von praktischer Bedeutung ist noch die Unterscheidung echter 
epileptischer Anfälle von simulierten (Erblassen des Gesichtes im 
Beginne des Anfalles, Erweiterung und Reflextaubheit der Pupillen, 
hochgradige Cvanose. Ekehymosen der Conjunctiva, Hauthämorrhagien 
[z. B. eutane Suffusionen am Halse] können nicht simuliert werden). 

Der Status epilepticus kann in einzelnen Fällen Gelegenheit bieten 
zur Verwechselnngr mit Meningitis (Anamnese, Lumbalpunktion!). 


Therapie. Eine Prophylaxe der Epilepsie kommt höchstens 
so weit in Betracht, als der Arzt 1. einen Einfluß auf die Eheschließung 
hereditär schwer belasteter Individuen zu nehmen vermag und ver- 
pflichtet ist, in solchen Fällen die Ehe zu widerraten; 2. die Erziehung 
neuropathisch belasteter Kinder in hygienischer und pädagogischer Hin- 
sicht auf das sorgfältigste regelt und überwacht. 

Die prophylaktische Hintanhaltung eines epileptischen An- 
falles selbst gelingt nur selten, am ehesten noch in Fällen mit aus- 
geprägter, etwas länger dauernder Aura. Die Kranken pflegen in 
solchen Fällen gewöhnlich selbst die geeigneten Maßregeln. für welche 
durchaus keine allgemeinen Gesichtspunkte anzugeben sind, ausfindig 
zu machen und zu ergreifen (z. B. Umschnürung der Gliedmaße, welche 
Sitz der Aura ist ete.). Der bereits zum Ausbruch gelangte Anfall ist 
einer medikamentösen Behandlung kaum zugänglich. Die Fürsorge des 
Arztes hat sich vornehmlich darauf zu richten, die verschiedenen Ver- 
letzungen, die sich der Kranke zufügen kann, durch passende Her- 
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richtung des Lagers. Entfernung beengender Kleidungsstücke, Ein- 
schieben eines Holzkeils oder einer Leinenkompresse zwischen die 
Zahnreihen, Beaufsichtigung der Kranken mit Epilepsia noctura nach 
Tunlichkeit zu verhüten. 

Bei der eigentlichen Behandlung der Epilepsie ist es zu- 
nächst von großer Wichtigkeit, die Diät und Lebensweise überhaupt 
zu regeln. Vermeidung von Exzessen jeglicher Art, mäßiger Fleisch- 
konsum, Bevorzugung der vegetarischen Ernährung, absolute Ver- 
meidung von Alcoholieis erweisen sich nützlich. In neuerer Zeit ist viel- 
fach weitgehende Entziehung des Kochsalzes empfohlen worden (RICHET 
und ToVLoUsE): die Bronitherapie schlägt dann besser ein. Auch die 
Hydrotherapie ist in der Behandlung (besonders die milderen Prozeduren 
der Kaltwasserbehandlung) kaum zu entbehren. 

In der medikamentösen Therapie spielen die Bromsalze 
die erste Rolle. Die Bromtherapie vermindert in der Mehrzahl der 
Fälle die Häufigkeit und Heftigkeit der Attacken, sie beeinflußt aber 
die „epileptische Veränderung‘ wenig oder gar nicht, da nach dem 
Aussetzen der Brommedikation die Anfälle zumeist in der früheren 
Weise wiederkehren. Durch lange (einige Jahre) fortgesetzte Bron- 
kuren gelingt es aber in nicht gerade vereinzelten Fällen doch. die 
Krankheit auf die Dauer günstig zu beeinflussen. 

Man verwendet am öftesten: Bromkalium, Bromnatrium, Brom- 
ammonium (häufig auch das ERLENMEYERSche Gemenge, bestehend 
aus KBr, NaBr, NH,Br im Verhältnis von 2:2:1). Die Verwendung 
anderer Präparate: Bronlithium, Bromstrontium, Bromalin bietet keine 
wesentlichen Vorteile. 

Die Bromide sind Sedativa, sie wirken «durch Herabsetzung der 
Erregbarkeit des Zentralnervensystens. Die Ausscheidung aus dem 
Organismus erfolgt langsamer als die Aufnahme, sie werden im Or- 
ganismus in bedeutender Menge aufgespeichert; bei lange fortgesetztem 
Gebrauch stellt sich endlich eine kumulative Giftwirkung ein (chro- 
nischer Bromismus). Die individuelle Toleranz gegen Brom ist eine 
verschiedene. Die antiepileptische Wirkung der Brommetalle tritt 
erst bei einer gewissen Sättigung des Organismus mit Brom hervor 
und ist übrigens stets mit den ersten Anzeichen einer leichten Ver- 
siftung verknüpft. Erschwerung der geistigen Tätigkeit, Abnahme des 
Gedächtnisses, Muskelmüdigkeit. Herabsetzung der Haut- und Schleim- 
hautempfindlichkeit und der Reflexe. Abnahme der Libido sexualis, 
endlich die Eruption einer „Bromakne“ treten fast regelmäßig als 
Begleiterscheinungen der einigermaßen protrahierten Bromkur auf und 
bilden für gewöhnlich noch keine Kontraindikation einer weiteren Fort- 
setzung der Kur. Die Symptome «der chronischen Bromvergiftung im 
engeren Sinne sind: Schwerbesinnlichkeit, stuporöse Zustände bis zur 
Somnolenz, Erlöschen der Reflexe (Kornealreflex, Kniephänomen), Er- 
schwerung der Sprache, Motilitätsstörungen, Darviederliegen des Appetites, 
schwere Störungen der (resamternährung (Bromkachexie), Kleinheit und 
Irregularität des Pulses, Erschwerung der Expektoration (Gefahr von 
Lobulärpneumonien!). hartnäckige Obstipation, Anurie. ausgedehnte Ulcera- 
tionen und phlegmonöse Entzündungen der Haut von der Bromakne 
ausgehend. Dieser schwere Bromismus zwingt zur Sistierung der 
weiteren Bromdarreichung. 

Die Bronsalze werden anfänglich in der Tagesdose von 4—5 g 
gegeben, allmählich steigert man die Tagesdose bis auf 8 oder 10 g: 
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hat man einen gewissen Erfolg erzielt, so kann man nach einem an- 
fänglichen raschen Steigen zu hohen Tagesdosen, später wieder zu 
mittleren und kleinen herabgehen. Mit Rücksicht darauf. dab die Brom- 
therapie immer lange Zeit (Monate, Jahre) hindurch fortgesetzt werden 
muß, empfiehlt es sieh. überhaupt stets nur bis zu eben wirksamen 
Dosen emporzugehen. Die Behandlung muß überhaupt eine individuali- 
sierende sein, dem Alter, der Schwere der Krankheit, dem Ernährungs- 
zustande des Patienten, der im Verlaufe der Therapie zutage tretenden 
Toleranz des Patienten angepaßt. 


Andere früher gebräuchliche Mittel: Extractum Belladonnae, Atropin, Extr. 
Cannabis indiene, die Zinksalze, Radix Valerianae, Boray, finden heute höchstens 
noch in Kombination mit Bromimden Anwendung. Bei der Behandlung der Anfall- 
serien und des Status epileptiens werden Chloralhydrat (in größeren Dosen) und 
Amylenhydrat erfolgreich gebraucht. 

Von Bedentung ist die kombinierte Brom -Opium- Behandlung nach FLECHSIG. 
deren Erfolge namentlich in schweren Fällen, in welchen die Bromtherapie allein 
versagt oder wenig geleistet hat, manchmal unbestreitbar sind. Man gibt zunächst 
nur Opium allein, mit 0,05 g pro die beginnend, auf 3—4 Tagesgaben verteilt, und 
steigert die Tagesdose alle 2—3 Tage um 0,05 g bis man in etwa 6 bis 7 Wochen 
zu Tagresdosen von 1,0g Opium purum gelangt ist. Dann wird die Opiumdarreichung 
plötzlich abgebrochen und große Dosen Bromsalz (v g) durch 2 Monate verabreicht. 
Später verkleinert man allmählich diese Dose. Der Kranke ist während der Zeit, in 
welcher er bereits große Dosen Opium (über O5 v) nimmt, und während des Uber- 
ganges von Opium zu Brom im Bett zu halten: sehr zweckmäßig ist die Anwendung 
von kühlen Bädern im Verlaufe der Behandlung (ZIEHEN). Der Kranke bedarf 
während der Kur der sorgfältigsten Beaufsichtirune (man hat einiremal auch schweren 
Status epilepticus sich entwiekeln gesehen); die Kur ist außerhalb einer Anstalt 
kaum durchführbar. Leider können sieh schwere Symptome der Opiumvergiftung 
während der Behandlung und Abstinenzerscheinungen nach derselben einstellen. 
In manchen Fällen erzielt die ausschließliche Bromtherapie entschieden günstigere 
Resultate. 

Der operativen Behandlung fallen die Fälle von Tteflexepilepsie zu; auch 
ist eine solche in vielen Fällen symptomatischer, besonders traumatischer Epilepsie. 
aber durchaus nieht immer mit dauerndem Erfolge (besonders wenn die Verletzung 
weit zurückliegt) versucht worden. Die Indikation zur Operation ist gegeben, wenn 
einwandsfreie partielle Convulsionen im Sinne der JacKksoxschen Epilepsie anf 
Rindenläsion hinweisen; sonst bloß im Fall vorhandener Knochendepressionen. Zu 
operativen Eingriffen bei genuiner Epilepsie kann nieht animiert werden. Auch 
die symptomischen Epilepsien nach Rindenerkrankungen sind von der chirurgischen 
Behandlung besser auszuschließen, wenn nicht erst ganz kurze Zeit eine JACKSON- 
Epilepsie vorliegt. 


5. Migräne. Kopfschmerzen. 


Die krankmachende Ursache der Kopfschmerzen im allgemeinen 
greift an den (Haut- und) Duralästen, welche den sehmerzenden Bereich ver- 
sorgen (Trigeminus, Äste des Vago-Sympathicus, sensible Äste der obersten Zervikal- 
nerven) an. Im Gehirn erfolgt die Wahrnehmung der Schmerzen: der Ausgangs- 
punkt der Kopfschmerzen aber liegt nicht in der Hirnrinde, sondern im peripheren 
Ausbreitungsgebiet der genannten Nerven. Vielleicht hassen sich die Kopfschmerz- 
formen auf Anämie und Hyperämie jener Nerven zurückführen. 

Kopfschmerzen sind keine besondere Krankheitseinheit, sondern immer bloß 
ein Symptom. 

Hinsichtlich der Abgrenzung der mehr selbständig hervortretenden Kopf- 
schmerzen von andern hier mit in Betracht kommenden Affektionen ist besonders auf 
die wohl immer bald als solche erkennbaren Schmerzen im Beginne von febrilen In- 
fekten und Nephritis, sowie auf verschiedene Neuralgieformen am Kopf (z. B. Supra- 
orbitalneuralgien, Stirnhöhlenerkrankungen, örgriffenwerden des Ganglion Gasseri bei 
Basaltumoren etc.), auf Krankheiten der Zähne, des Pharynx, Mittelohrs zu verweisen. 

In betreff des Kopfdruckes, bzw. der Kopfschmerzen bei Neurastlienie und 
Hysterie ist früher das Nötige gesagt worden. 

Die Ursachen der noch übrigbleibenden Kopfsehmerzformen sind zunächst 
organische. Hier ist zu nennen das (auf Galea und Periost (?) zu beziehende) 
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Scehwielenkopfweh (bei subakutem oder chronischem Rheumatismus, nach Haar- 
waschen: sehr häufig, sehr heftig in der Intensität, Lokalisation in Kopf und Nacken, 
starke Druckempfindlichkeit der Kopf- und Nackenimuskulatur, der Ansatzpunkte 
des Cueullaris, der Splenii ete, palpatorischer Eindruck von Schwielen), die (mehr 
lokalisierten) Kopfschmerzen bei Periostitis traumatica, bei Lues der Schädel- 
knochen, bei intrakranialer Periostitis und Pachymeningitis interna der alten Leute, 
bei Leptomeningeitis, bei ranmbeschränkenden Erkrankungen des Ge- 
hirns, bei nrämischer Gehirnreizung, bei ehronischer Stuhlverstopfung, 
Bleivergiftune. 

Die Formen ohne anatomische Störung sind Dauerkopfschmerzen und 
passagere. 

Von den ersteren sind die Kopfschmerzen der Schulkinder und der 
Adolescenten (Überanstrengung des Sehapparates, Rachenmandel, schlechte Um- 
gebungsluft ete.), der Kopfschmerz der Chlorotischen und der vasoparalytische 
Kopfschmerz (vielleicht zum Teil konstitutionell, bisweilen nach Trauma, unter- 
halten durch Surmenage, mit hochgerötetem Gesicht, roten Flecken in der Haut 
durch Kleiderdruck ete.) die wichtigsten. 

Die passageren Kopfschmerzen kommen bei den verschiedensten 
Menschen vor nach starker körperlicher Ermüdung, bei Verkürzung des Schlafs, 
starken Sinnesreizen, Magenstörungen, Alkoholexzessen und dergl. Ein 
typisch umsehriebenes Krankheitsbild, welches seharf von anderen Kopfsehmerzformen 
zu trennen ist, stellt die Migräne dar. Kopfschmerzen von Migränetypus können 
auch noch bei Epilepsie und schwerer Ilvsterie auftreten, ferner im Beginn 
und während der rezidivierenden Geulöinolorinslähmung und bei Tabak- 
vergiftung; am häufigsten aber sind diese Schmerzen selbständig. 


Die Migräneanfälle sind charakterisiert durch ihre Aura, das 
plötzliche Auftreten, das typische Ansteigen, die begleitende 
Prostration und das sehr häunfix vorhandene Erbrechen. 


Solche Anfälle nur zu gewissen Zeiten, oft in Pausen von Monaten.. Ein- 
setzen als Kopfweh meist am frühen Morgen.  Sofortige Prostration. Den Kopf- 
schmerzen gehen oft Augenstörungen (Flimmerskotom: bewegter dunkler Fleck 
im Gresichtsfeld, mit leuchtenden, gezackten Rändern, oder vorherrschende Verdunk- 
lung, Einschränkung des Gesichtsfeldes, Hemiopte, bisweilen selbst Amaurosis, Hemi- 
erania ophthalmiea, selten andere Hirnsymptome (Aphasie, Hemianästhesie) 
voraus. Nach dem Skotom kann der eigentliche Anfall fast ausbleiben: viel häufiger 
sind aber Anfälle ohne Angenstörnngen. Steigerung zu rasenden Schmerzen mit 
absoluter Arbeitsunfähigkeit, Uberempfindlichkeit für alle Sinneseindrücke. Meist 
schon früh, noch häufiger gegen Ende des Anfalls Erbrechen: bisweilen auch plötz- 
liche wässeriee Stühle. Daner der schweren Attacken: S--12 Stunden. Es sibt 
leichte Anfälle und andererseits eine Art von Status hemieraniens. Gleich nach dem 
Aufall vollständiges Wohlbefinden. Im Anfall ist das Gesicht öfter blab als zerötet 
(angiospastische, angioparalvtische Form). kalte Füße, Frieren während der Attacke. 
inse der Pupillen!  Bisweilen auch Verengerung der Lidspalte. 


Ätiologie der Migräne. Migräne findet sich meist auf dem Boden 
direkter Heredität (auch die Eltern litten an Migräne) oder wenigstens 
auf dem Boden neuropathischer Belastung (sonstire Nervenkrank- 
heiten. besonders Neurosen in der Ascendenz, z. B. Derenerationen. 
Neuralsien, Epilepsie). Nur seltener ist sie erworben. Oft stellt sich 
das Leiden schon in früher Jugend ein. Bei bestehender Disposition 
kann der einzelne Anfall durch verschiedene Faktoren ausgelöst werden 
(Überarbeitung. Eisenbalnfahrt: starke Sinnesreize, Exzesse, Gemüts- 
erregungen, schwächende Erkrankungen, Magen-, Darm-, Menstruations-, 
Genitalstörungen, Nasenleiden, „FEdiosynkrasien“, wie bestimmte Ge- 
riiche etc. ). 

Das Wesen der Migräne ist unbekannt. Epilepsie kann mit einem Flimmer- 
schein, ja mit einem typischen Mirräneanfall einsetzen. Beiden Krankheiten scheint 
die gleiche Noxe, bezw. die gleiche Disposition zugrunde zu liegen. 

Bei der Diagnosenstellung sind zuerst die echten Kopfschmerzen von den 
verwandten Affektionen abzutrennen,. Dann müssen die Ursachen des speziellen 
Falles festgestellt werden. Der Typns der Migräne ist nach dem Vorstehenden scharf 
gekennzeichnet. 
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Die Prognose der Mirräne ist insofern nicht vünstig, als das 
Leiden in der Regel micht vollständig zu beseitiren ist, wenn anch die 
Anfälle im höheren Alter seltener zu werden und bei Franen zur Zeit 
der Klimax manchmal wanz zu verschwinden pflegen. 


Therapie der Migräne. Versuch einer kausalen Behandlung 
in jedem Einzelfall. Abschwächung der mittelbaren Ursachen durch 
Hebung der allgemeinen Widerstandsfährekeit, dureh Herabsetzung der 
Errerbarkeit des Nervensystems und Beeinflussung der Blutfülle 
der Hirnhäute und des Gehirns. Beseitieune von Erkrankungen der 
Nase, des Rachens chronischer Vertdaunnesstörungen, besonders der 
habituellen Obstipation, der weiblichen Sexnalorgane, abnormer Augen- 
stellung und Funktion des Auges. Ohrenkrankheiten. d. h. also Beein- 
tHussung aller Körperstellen. welche abnorme Reizungen (von auben) er- 
fahren. Die Behandlung des Alleemeinzustandes muß. besonders. 
bei den Belasteten. sehr frühzeitiz beginnen. Heilung einer vorhan- 
denen Anämie. Hebung des gesamten Ernährungeszustandes, eventuell 
Eintfettung. Vermeidung jedes Surmenage. Konsequente und detaillierte 
physikalisch diätetisehe Kur: Aufenthalt in frischer Luft, eventuell 
Freiluftliegekur: Klimawechsel. Höhenklima. speziell im Winter: eventuell 
die See. aber nicht die Nordsee. kühles Klima: genaue Tages- und 
Zeiteinteilung: vegetarische Kost, Entfernung aller Reizmittel aus der 
Diät (Alkohol, Kaffee, starker Thee): langdauernde allgemeine Massage. 
auch Massage der Stirn und besonders der seitlichen Teile des Halses: 
vorsichtige Gymnastik: morgendliche kühle Abwasehungen und Kalt- 
bäder, lange Zeit fortzesetzte kühle Einpaekungen: Luftbäder: galvanısche 
Durehströmung des Schädels. faradische Hand: die Lumbalpunktion 
scheint bloß beim Kopfschmerz der Chlorotischen und bei Hysterischen 
öfter Erfolg zu haben. 

Die Behandlung des Migräneanfalls wird sehr oft (n älteren 
Fällen) besser ganz unterlassen: man beenüge sich dann mit Verdunk- 
lunge des Zimmers, absoluter Ruhe, besonderem Sehutz vor Sinnesreizen, 
eventuell Nahrungsaufnahme.  Zuweilen gelingt eine Kupierung der 
Attacke durch ein heißes Fußbad. Kälteapplikation (Kopf, Spiralschlauch 
für kühles Wasser, keine Fisblase). bzw. auch heiße Umschläge auf 
den Schädel, ganz stilles Darniederliegen. Mentholstift, Streichmassage 
der Kopfschwarte. besondere Behandlung mit ebenfalls geringer Aus- 
sicht auf Erfolg erfordern die Anfälle mit gleichzeitigen, besonders 
hervortretenden Erscheinungen von Seiten des Magens. des Darms. des 
Herzens. Innere Mittel: zur Verhütung von Attacken kann Brom 
versucht werden, eventuell mit Chloralhyerat (am Abend vorher). Sehr 
sroß ist die Zahl der empfohlenen Analgetica für den Beginn des 
Anfalls, besonders wirksam ist Antipyrin (0.75 -1 g) und Ruhe, bzw. 
der Versuch einzusehlafen. Mittel zur Linderung (nieht zur Abkür- 
zung) der Attacke: Ruhe (Tätigkeit ist unbedingt bloß in leichten 
Fällen möglich, lenkt dann aber nieht selten abt, Antipyrin kann auch 
eventuell zusammen mit Coffeinum natriosalieylieum und Pasta (Juarana 
gereicht werden. Kein Morphium! Aber auch mit den früher genannten 
Analgeticis darf kein Mißbrauch getrieben werden. In der intervallären 
Zeit: Eisen, Arsenik. 
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6. Chorea 


(minor, Anglicorum, St. Viti, Veitstanz, SYDENHAMSche Chorea, 
infektiöse Chorea). 


Die Chorea ıninor ist eine besonders im späteren Kindesalter vor- 
kommende cerebrale Erkrankung, welche nebst psychischer Alteration 
vorwiegend in unwillkürlichen, schlecht koordinierten, durch 
Affekte gesteigerten, im Schlafe aber schwindenden, zuckenden Be- 
wegungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen der verschiedensten 
Körperteile sich kundgibt. 

Ätiologie. Die Mehrzahl der Erkrankungen fällt auf das 6.—15. Lebens- 
jahr. Das weibliche Geschlecht ist stärker disponiert, Allgemeine neuropathische 
Veranlagung ist häufig zu finden. Alle schwächenden Einflüsse und Krankheiten 
| insbesondere Ghlorose, Anämie, erschöpfende Krankheiten), psychische Schädlich- 
keiten (geistige Ü beranstrengung, gemütliche Depression, starke Affekte, Masturbation) 
erhöhen bei Kindern die Disposition zur Chorea. Akute Infektionskrankheiten 
(Scharlach, Masern) sind seltenere, dagegen Gelenkrheumatismus und akute Endo- 
karditis häufige Ursachen. Auch die Gravidität (4.5. Monat) spielt eine Rolle 
(Chorea gravidarum). 

Pathogenese. In neuester Zeit wird die Chorea als eine Krankheit, bei 
welcher das Großhirn, bezw. die großen basalen Gehirnganglien (G. ANTON) hervor- 
ragend beteiligt sind, aufgefaßt. Verschiedene anatomische, Veränderungen des Gehirns 
und Rückenmarks, welche teils die Blutgefäße, teils die nervösen und bindegewebiren 
Elemente betreffen, sind beschrieben worden, können aber wegen ihrer Ungleichartig- 
keit hier nicht zusammengefaßt werden. Bei tödlichen Fällen von Chorea finden 
sich sehr häufig frische verruköse Auflagerungen an den Herzklappen (Choreaherz), 
welche sich durch Zartheit und Kleinheit auszeichnen. Der häufige Zusammenhang 
der Chorea mit Rheumatismus und Endokarditis zeitigte bereits verschiedene Theorien. 
Nach der embolischen Theorie der Chorea, welche heute keine allgemeine An- 
erkennung mehr findet, sollte die dem Rheumatismus folgende Endokarditis kapilläre 
Embolien, vorwiegend im Linsenkern und Corpus striatum, erzeugen. Die infek- 
tiöse Theorie deutete die Möglichkeit eines direkten, bakteritischen Zusammen- 
langes zwischen Rheumatismus, Endokarditis nnd Chorea an. Die Krankeitsursache 
und die Koinzidenz dieser Krankheiten kann endlich nach dritter Annahme auch 
toxisch-infektiöser Natur sein. 


Symptomatologie. Die Krankheit entwickelt sich subakut. Als 
mögliche, aber seltene Prodomalerscheinungzen gelten: verändertes Wesen, 
Zerstreutheit, Grimassieren, Kopfschmerzen, gestörter Schlaf, fahrisre 
Schrift und ungleichmäßirer Gang. Das Charakteristikum dieser Krank- 
heit sind die unwillkürlichen Zuckungen in den verschiedenen 
Muskelgebieten. Sie sind nicht krampfartige und unterscheiden sich von 
den willkürliehen nur durch die Inkoordination und Unzweckmäßirkeit. 
Am frühesten treten Zuckungen in den Fingern, dann in der Hand und 
endlich Grimassieren im Gesicht auf. In schwereren Fällen sind auch 
die Rumpfiuskeln und diejenigen der unteren Extremitäten befallen. 
Stehen und Gehen kann hierdurch schwer seschädiet sein. Beteiligung 
der Augen-, Kellkopf-, Schlund- und Zungenmuskulatur ist beobachtet 
worden. Die Sprache und die Ernährung kann dann natürlich erschwert 
sein. Bei schwersten Erkrankungen ist der ganze Körper in beständiger 
starker Unruhe. Die Urin- und Stuhlenrleerung kann in solchen Fällen 
durch hochgradire Zuckungen des ganzen Kirners behindert sein (Blasen- 
und Mastdarmfunktion ist aber stets frei). Zuweilen bleibt die Chorea 
halbseitig (Hemichorea). Die Bewegungen sistieren im Schlafe und 
steigern sich bei jeder Gemütserregung. Ermüdungsgefühle fehlen. Muskel- 
schwäche kann vorhanden sein, Lähmungen gehören nicht zum Krank- 
heitsbild. Elektrische Erregbarkeit, Sensibilität, Reflexerregbarkeit und 
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Körpertemperatur bleiben normal. Vasomotorische Störungen fehlen. 
Psychische Alterartionen werden niemals vermißt. Man findet psv- 
chische Reizbarkeit und leichte geistige Ermüdbarkeit. Wirkliche Psychosen 
sind selten, ebenso Intelligenzverlust. Die Pupillen sind häufig erweitert. 
Der Schlaf ist bei großer Unruhe meist schwer gestört. 

Verlauf. Der Höhepunkt der Krankheit wird nach 1—2 Wochen 
erreicht. Die durchschnittliche Dauer der Erkrankung beträgt gewöhn- 
lieh 6—8 Wochen. Leichte Fälle heilen in 4 Wochen. schwere währen 
ein Jahr und darüber (unter Remittieren). Die häufigste Kompli- 
kation ist Endocarditis. Rezidive werden häufig beobachtet. 

Die Prognose ist in leichten und mittelschweren Fällen durchaus 
günstir. In schweren Fällen. insbesondere in solchen nach der Pubertät, 
bleibt die Vorhersage zweifelhaft. Der Tod (3 Proz.) tritt infolge von 
Erschöpfung (ungenürsender Nachtruhe und Nahrungsaufnahme), Kollaps 
oder Komplikationen (Endocarditis) ein. Auch die Chorea gravidarum 
verläuft meist günstig. 

Die Diagnose ist eine leichte und kann meist beim ersten Anblick 
gestellt werden. Differentialdiarnostisch kommen nur gewisse Fälle von 
Hysterie und Tiec général, sowie choreiforme Bewegungen bei cerebraler 
Kinderlähmung ın Betracht. In letzterem Falle bestehen aber wohl stets 
Lähmungserscheinungen etc. 


Anhang. 


Die Chorea imitatoria ist ein Zustand, welcher durch Nach- 
ahmung bei neuropathisch disponierten Kindern beim Anblick der Be- 
wegungen von Choreakranken entsteht, und gehört wohl der Hysterie zu. 
Als Chorea major faßte man früher die Formen großer hvsterischer 
Anfälle zusammen. Mit Chorea electrica bezeichnet man ebenfalls hyste- 
rische Zustände, bei welchem rasche, blitzartire Zuckungen in einzelnen 
Muskeln, wie bei elektrischer Reizung entstehen. Hierher gehört auch 
der Morbus Dubini, eine seltene .Infektionskrankheit” Norditaliens, 
welche durch Schmerzen, Zuckungen in verschiedenen Muskelgruppen, epi- 
leptische Krämpfe und Lähmungszustände charakterisiert sein soll. 

Die degenerative Chorea (Chorea chronica progressiva, here- 
ditaria, HUNTINGToXsche Chorea) ist eine chronische, hereditäre oder 
familiäre, progressive Erkrankung vorwiegend Erwachsener (30. bis 45. 
Lebensjahr), welche ebenfalls durch choreatische Bewegungen charakte- 
risiert wird. Man beobachtet aber ferner dabei eine Sprachstörung und 
psychische Depression, fortschreitende Abnahme der Intellirenz bis zur 
vollständigen Verblödung. Die Krankheit währt Jahrzehnte. Die Prognose 
ist absolut ungünstig. Die gefundenen anatomischen Veränderungen des 
Gehirns sind nicht einheitlich und ähneln den Befunden bei progressiver 
Paralyse. Die Therapie kann nur eine symptomatische sein. Arsenik ist 
nutzlos, Hyoseyamin wurde empfohlen. In vorgeschrittenen Stadien sind 
die Patienten in geeigneten Anstalten zu internieren. 

Als choreiforme Zustände hat man noch verschiedenartire 
Krankheitsbilder zusammengefaßt, bei welchen choreatische Bewegungen 
beobachtet werden. Hierher gehören auch die Reizerscheinungen im 
Anschluß an organische Gehirnkrankheiten der Erwachsenen 
(Hemichorea posthemiplegica). 


Therapie der Chorea minor. Körperliche und geistige Ruhe ist 
in den Vordergrund zu stellen. Der Schulbesuch muß untersagt werden, 
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der Verkehr mit anderen Individuen ist einzuschränken. Schwere Fälle 
werden der Bettrule zugeführt, leichter Erkrankte müssen ebenfalls 
längere Zeit tagsüber das Bett hüten, können aber, bei Vermeidung 
jeder Muskelanstrengung, freie Luft genießen. Die Unterbringung in 
Hospitälern und Sanatorien ist oft empfehlenswert. In schweren Fällen 
sind geeignete Vorsichtsmaßregeln (gepolsterte Bettwände) zur Ver- 
meidung körperlicher Verletzungen notwendig. 

Ein spezifisches Heilmittel gegen die Chorea gibt es nicht. Anti- 
rheumatische Mittel (Salieylpräparate) sind meist nutzlos. Als vorzüg- 
lich, besonders in schweren Fällen, hat sich der Arsenik bewährt. Man 
reicht Solutio Fowleri bei Kindern 3mal täglich 2—6 Tropfen in all- 
mählicher Steigerung (bei Erwachsenen die doppelte Dosis), am besten 
in !/, Glas Wasser nach den Mahlzeiten. Auch in Pillen, Tabletten oder 
sranula (1 mg Arsenik enthaltend) kann das Medikament verschrieben 
werden. Die Bromsalze beeintlussen das Leiden nicht direkt, leisten 
aber gute Dienste zur Beförderung des Schlafes und zur Beruhigung 
der Reizbarkeit. In schweren Fällen bekämpft man die Schlaflosigkeit 
(vorübergehend!) durch Amylenhydrat (2—4 x), Trional und Sulfonal. 
Morphiuminjektionen sind (bei älteren Patienten) öfters unentbehrlich. 

Außerdem erweisen sich physikalische Heilverfahren vorteilhaft. 
Prolongierte warme Bäder bei Kühlhaltung des Kopfes, kalte Abreibungen 
und gymnastische Übungen wirken meist vorzüglich. Eine elektrische 
Behandlung ist zwecklos. Bei Chorea gravidarum kommt die künst- 
liche Frühgeburt in Frage. 


7. Paralysis agitans, Parkinsonsche Krankheit, Schüttellähmung. 


Diese relativ seltene Erkrankung ist zuerst 1817 von PARKINSON 
beschrieben worden. Die unter Leitung CHARCOTS (1867) ausgeführte 
Arbeit ORDENSTEINS hat ein genaues Symptombild geliefert und, ins- 
besondere gegenüber der multiplen Sklerose, die Diagnose sichergestellt. 


Wir verstehen gegenwärtig unter Paralysis agitans eine hinsicht- 
lich der anatomischen Grundlagen noch nicht ausreichend fest- 
gelegte Erkrankung des späteren Lebensalters, welche, vorwiegend 
motorischen Charakters, in eigenartigem Zittern der Glieder, 
später auch des Rumpfes und Kopfes, sowie in zunehmender 
Muskelspannung und Verlangsamung aller Bewegungen 
besteht und nach langem Verlaufe durch Erschöpfung den Tod her- 
beiführt. 


In ätiologischer Beziehung besitzt vor allem das reifere Lebensalter 
(jenseits des 40.—50. Lebensjahres) ausschlaggebende Bedeuturg. Ausnahmen von 
dieser Regel kommen vor. Ein Beginn des Leidens im 16.—-25. Lebensjahre wird 
aber wohl zumeist durch die hysterische Imitation der Paralysis agitans 
vorgetäuscht. Männer erkranken häufiger. Ob sonst eine Disposition existiert, weiß 
man nicht. Neuropathische Belastung und Arteriosklerose spielen sicher keine Rolle. 
Körperliche und psvehische Traumen können das anslösende Agens der 
Schüttellähmune sein (lörsehütterung, Kontusion, Knochenbrüche, Kombustionen — 
heftiger, plötzlicher Schreck, Angst, anhaltender Kummer, Kränkungen ete.). 

Hinsiehtlich der pathologisch-anatomischen Grundlagen des Prozesses 
haben fast alle neueren Untersucher an Gehirn, Rückenmark, peripheren Nerven (und 
Muskeln) positive Befunde, allerdings ohne bestimmte Lokalisation, vor allem nicht 
bloß an die motorischen Neurone gebunden, sondern regellos über das Zentralnerven- 
system zerstreut, festgestellt: Verdiekung der Gefäbe, Vermehrung des Bindegewebes, 
verbreitete oder umschriebene Gliawucherung, degenerative Veränderungen an den 
Ganglienzellen (Kernschwund, Vakuolenbildung, Pigmententartung ete.) und an den 
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Nervenfasern (ebenfalls Degeneration bezw. Wneherung des Neurilemms). Diese Ab- 
weichungen sind nun allerdings identisch mit typischen senilen Veränderungen. Man 
darf aber wohl doch nicht einfach die Paralysis agitans als Folge einer besonders 
hochgradigen und frühzeitigen Senilität des Nervensystems betrachten, weil 
einerseits die stärksten senilen Veränderungen in letzterem vorhanden sein können, 
ohne die Symptome von Paralysis agitans, und weil andererseits die Erscheinungen 
des ausgeprägten Seninms, speziell der senile Tremor, sich keineswegs identifizieren 
lassen mit dem Krankheitsbilde der Schüttellähmung. In den erwähnten Befunden 
seheinen sonaech an sich wesentliche anatomische Grundlagen der Paralysis agitans 
nicht gegeben zu sein. Das klinische Bild selbst verweist mit Wahrscheinlichkeit 
anf das Gehirn als ursprüngliehen Sitz des Leidens (halbseitiges Anftreten, mehr- 
fache Analogie mit dem Symptomenbild der eerebralen Hemiplegie), ohne dab bisher 
eine genaue Lokalisation innerhalb desselben möglich wäre. Dab es sich bei der 
Paralysis agitans um die Folgen einer gestörten inneren Sekretion (glandulären [7] 
Autointoxikation) handelt, ist eine ebenso unsichere Hypothese, wie die Annahme 
infektiöser Einwirkungen. Vorläufie mub die Paralysis agitans als „funktionelle 
Neurose“ gelten, in deren lanzwierigem Verlaufe meistens gröbere atrophische und 
degenerative Veränderungen des Zentralnervensysteims in Erscheinung treten. 


Symptome, Verlauf, Diagnose. 


Der Tremor berinnt in der Resel allmählich, gewöhnlich rechts, 
und zwar an der Hand. Die anfänglich leisen, kurzdauernden Oszilla- 
tionen in den Fingern und dem Daumen steirern sich langsam zu einem 
rhythmischen, bei völliger Ruhe des Körpers oft den ganzen Tag 
anhaltenden, erst im Schlafe sistierenden Schütteln im Bereiche der 
Hand- und Vorderarmmuskeln, welches gewisse komplizierte Bewegungen 
(Pillendrehen, Münzenzählen) nachahmt. Aufregung pflegt den Tremor 
vorübergehend zu steigern. Ermüdung macht sich anscheinend bei den 
Patienten weder subjektiv noch objektiv geltend. Von der oberen über- 
greift gewöhnlich das Zittern auf die gleichnamige untere Extremität (den 
Fuß). Selten ist der Beginn an den Muskeln des Halses, des Mundes. 

Nach jahrelangen Beschränktbleiben auf einer Körperhälfte wird 
schließlich meist auch die andere befallen. Oft fangen beide Hände 
gleichzeitig zn zittern an. Wenn am Ende auch noch die Hals- und 
Kopfmuskeln ergriffen werden, gewinnt. der Tremor besonders im Bereiche 
der Lippen, des Kinnes, der Kiefer, der Zunge nur selten eine stärkere 
Intensität. Das Zittern wird durch willkürliche Bewegungen eher unter- 
drückt, ist also «durchaus kein Intentionstremor. Erst bei weit vor- 
geschrittenen Graden des Schüttelns werden die gewöhnlichen Verrich- 
tungen der Hände (Essen, Anziehen der Kleider etc.) behindert, lange 
Zeit jedoch sind sogar feine Arbeiten möglich (Schreiben, Malen, Klavier- 
spielen ete.) Zum Schlusse müssen die hilflosen Patienten gefüttert 
werden. 

Der größte Teil der Skelettmuskulatur dieser Kranken befindet sich 
in einem andauernden Zustande von gesteigertem Tonus: Muskelsteif- 
heit, welche mit einer verlängerten Latenzzeit der willkürlichen Erregung 
(Verspätung der intendierten Muskelaktion) verbunden ist. Dieses 
zweite Hauptsymptoin der Paralvsis agitans ist die Ursache des meist ge- 
bückten Flexionstvpus [vergl. Fig. 14], der nur selten gestreckten Haltung 
(Extensionstypus) der Kranken, ihres weinerlichen Gesichtsausdruckes, der 
Schreibstellun« (Geburtshelferstellunge) der Hände. der Schwäche (des 
„ verlöschens‘‘ , der Stimme, des schneckenartix langsamen Aufstehens, Um- 
drehens, des eigenartig spastischen (Ganges der Patienten, sowie endlich 
der Pro- und Retropulsion. 

In der Entwicklung dieser beiden Hauptsymptome finden sich große 
Abweichungen. Während die Steifigkeit selten ganz vermißt wird, kann 
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nicht so selten der Tremor völlig fehlen (Paralysis agitans sine agita- 
tione, „formes frustes“ der PARKINSONschen Krankheit). Die Muskel- 
steifheit kann zur Kontraktur führen. 

Inkonstante Symptome sind: gewisse vasomotorische Störungen 

(Hitze des Kopfes, Rötung des Gesichtes, gesteigerte Schweißsekretion, 
Parästhesien der Haut —- infolgedessen Unmöglichkeit, zugedeckt im Bett 
zu verweilen, Nachtwandeln), Schmerzen in verschiedenen Körperteilen 
mit peinlicher Anxietas ti- 
biarum, Verdickung und 
straffere Anheftung der 
Haut an ihre Unterlage, 
zirkumskripte und nicht an 
bestimmte Nervengebiete 
geknüpfte Hyperästhesien. 
Hvperalgesien, Thermohyp- 
äAsthesien, bisweilen neben 
Hyperalgesien. 

Intelligenz und Ge- 
dächtnis der Kranken, die 
grobe Kraft sowie das Vo- 
lum und die elektrische Er- 
regbarkeit der Muskeln, die 
Sinnesorgane, die Pupillar- 
bewegung, die Sphinkteren 
und sämtliche vegetative 
Funktionen bleiben vewöhn- 
lich normal. Die Sehnen- 
phänomene sind meist etwas 
gesteigert. 

Der Verlauf des Lei- 
dens ist sehr chronisch, 
aber immer ein progres- 
siver, die Krankheit kann 
5—20 Jahre dauern. In 
den Endstadien leiden die 
völlig hilflosen und be- 
ständig unruhigen Patien- 
ten große Pein; sie er- 
liegen schließlich der De- 
nutrition oder interkurren- 
ten Erkrankungen. Aus- 
nahmsweise ist der Verlauf 
ein akuter. Heilung erfolgt 
nie. Selbst Besserung oder 

Fig. 14. ein längerer Stillstand sind 
selten. 

In diagnostischer Beziehung kommen mit dem Zittern bei Para- 
lysis agitans in Vergleich: die toxischen Formen des Tremors (Alkohol, 
Kaffee, Blei, Quecksilber u. a.), das Zittern der Neurastheniker, der 
kleinwellige, rapide und der choreaartire Tremor der BasEnowschen 
Krankheit, der gewöhnliche senile Tremor, das Intentionszittern der 
multiplen Sklerose, das Zittern der Paralysis progressiva; besonders schwer 
fällt endlich oft die Unterscheidung vom Tremor der Hvsterischen. 
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Die Therapie bietet wenig Aussicht auf selbst nur palliative Er- 
folge. Vielfach verwendet ist der Arsenik. Das von ErB empfohlene 
Hyoscinum hydrobromicum (2—4 Dezimilligramm, 1—2mal täg- 
lich injiziert) bewältigt in manchen Fällen wirklich auffallend sowohl 
den Rigor als besonders den Tremor, in der Mehrzahl der Fälle versagt 
es leider auch. Das Duboisin (6—12 Dezimilligramm pro die) soll 
ähnlich wirken. Hyoscin ist ein heftiges Gift, also Vorsicht! Weiter 
sollen in allen Fällen versucht werden: bipolare faradische Bäder (ERB). 
(ralvanisation des Schädels. gelinde hydriatische Prozeduren (laue Voll-, 
kühle Halbbäder, Übergießungen). die CHarcoTsche Vibrationstherapie 
(„Zitterstuhl“ , die kühleren indifferenten Thermen. 


8. Tickkrankheit. 


Maladie (des tics: Tic general, impulsiver Tic (CHARCOT. GILLES DE LA 
TOURETTE 1884, GUINON 1886. JoLLy 1892). 


Darunter versteht man eine, wenigstens in den schweren Formen ziemlich seltene, 
vorwiegend im jugendlichen Alter, in der Übergangszeit zur Pubertät entstehende 
Neurose, welche gekennzeich- 
net ist durch Zuckungen 
der Gesichts-und Zungen- 
muskulatur; auch die Mus- 
keln des HalSes, der Arme 
und Hände und selbst des 
Rumpfes und der unteren 
Extremitäten können sich be- 
teiligen. Die Zuekungen der 
(resichtsmuskeln haben große 
Ahnlichkeit mit den Muskel- 
krämpfen bei Tic convulsif, 
nur sind, selbst in den leichten 
Fällen, dieselben stets über 
einen größeren Teil der Kör- 
permuskulatur verbreitet. Be- 
sonders charakteristisch ist das 
Systematische dieser kompli- 
zierten, gesetzmäßigen Bewe- 
gungen, welche gewöhnlich 
den Eindruck hervorrufen, 
daß sie zu einem bestimmten 
Zweck ausgeführt würden: 
blinzelnde Bewegungen mit 
den Augenlidern, Nasenrün- 
pfen, Schnüffeln, schmatzende 
Bewegungen, an denen sich 
die Zunge beteiligt, schüt- 
telnde, nickende Bewegungen 
mit dem Kopf, rutschende Be- 
wegungen mit den Händen, 
scharrende Bewegungen mit 
den Füßen, der Rumpf wird 
in verschiedenen Richtungen 
herumgeworfen, gedreht, kom- 
plizierte Hüpf- und Tanz- 
bewegungen, Imitation des 
Kautschukmenschen (Fig. 15), 
nur das Jähe, Blitzartige oder 
das Groteske und Törichte, 
sowie die zwangsweise Wie- 
derholung gestatten die Unterscheidung. Ein integrierender Bestandteil dieser Affek- 
tion ist weiter die Beteiligung des Phonations- und Artikulationsapparates. Zuerst 
werden gewöhnlich einfache Laute ausgestolen (ach, oh, he), später werden ganze 
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Wörter gesprochen, die immer wiederholt werden und oft obscönen Inhalt besitzen 
(Kotgeschwätzigkeit, Koprolalie), oder die Patienten sprechen mit Vorliebe soeben 
vernommene Worte nach (Echolalie) und imitieren gesehene Bewegungen (Kine- 
mimesis, Echopraxie). Außer diesen Zwangshandlungen finden sich auch Zwangs- 
vorstellungen (Aritlimomanie ete.). Die Intelligenz ist häufig ganz intakt, der Wille 
des Patienten vermag wenigstens oft bis zu einem gewissen Grade und vorübergehend 
die Grimassen zu unterdrücken. Gern „produzieren sich“ die beobachteten Kranken. 

In den meisten schweren Fällen ist angeborene nervöse Disposition nach- 
weislich. Ausgelöst wird die Krankheit besonders durch Schreck. Der Verlauf ist 
chronisch. Remissionen nieht selten; dauernde, vollständige Genesung kommt aber 
kaum vor. 

In diagnostischer Beziehung ist besonders die Unterscheidung von Hysterie, 
Chorea, eventuell von Paramyoelonus notwendig. 


Die Therapie ist ähnlich wie die der Hysterie (vorhandene Anämie 
ist natürlich vor allem zu beseitigen. meistens kommen in Betracht Ruhe, 
Anstaltsbehandlung. Brom; bisweilen ist Morphium nicht zu umgehen. 
Wirksames Unterstützungsmittel: Hydrotherapie). 


9. Paramyoclonus multiplex. 


Unter diesem Namen hat FRIEDREICH (18811 eine Erkrankung beschrieben, 
welche sich durch blitzartige. klonische Zuekungen von Muskeln des 
Stammes und der Extremitäten auszeichnet. Dieselben rufen, obwohl sie nicht 
fibrillärer Natur sind, sondern den Muskel in toto betreffen, nur geringen loko- 
motorischen Effekt hervor und wechseln sehr in Stärke und Frequenz (von 10—100 
Zuekungen in der Minute); sie können sich sogar bis zum Tetanus steigern. Oft 
befallen sie symmetrische Anteile. Gemütserrerungen steigern diesen Zustand, 
während geistige Ablenkung und willkürliche Bewegungen denselben mildern; im 
Schlafe schwinden die Zuekungen ganz. Die Reflexerregrbarkeit, besonders das 
Patellarphänomen, ist gesteigert, oft bestehen geringe Sensibilitätsstörungen. Der 
übrige nervöse Status erscheint unverändert. Als Ursachen dieser seltenen Krank- 
heit wurden Schreck und andere heftige Gemütsbewegungen angegeben. Dieses, 
sowie das vollständige Fehlen jeder nachweisbaren pathologisch-ana- 
tomisehen Veränderung sprechen für die Berechtigung der Auffassung dieses 
Leidens als funktioneller Neurose. Die Prognose ist quoad vitam nieht un- 
günstig zu stellen: bezüglich der Heilung aber sind weder dureh die bisherigen 
therapeutischen Eingriffe (Darreichung von Brom, Arsen, Chloralhvdrat oder 
Klektrotherapie) nennenswerte Erfolge erzielt, doch sind Fälle von sicherer spon- 
taner Heilung bekannt geworden. 


10. Funktionelle Sprachstörungen. 


Die funktionelle Sprachneurose umfaßt diejenigen selbständigen Sprachstörun- 
gen, für welche ein patholegisch-anatomischer Befund fehlt. Hierher gehört zu- 
nächst die Stotterneurose. Das führende Symptom derselben ist eine Kontinuitäts- 
unterbrechung des Sprechens, welche an einzelne Buchstaben geknüpft ist (neist 
am Anfang eines Wortes, vorwiegend an [bestimmte] Konsonanten). Der „Stotter- 
buchstabe“ (ZIEHEN) wird abortiv ausgesprochen, d. h. nicht sofort vollständig, 
sondern wiederholt, nn ganzen verlängert. Der Grund dafür liegt darin, dan die 
entsprechende motorische Innervation (der zum Sprechen des Konsonanten nötige 
initiale Schluß der Lippen, der Zähne, des Gammnens) zu lange fortdauert und zu 
kräftiv geschieht, bzw. auch noch wiederholt wird (Dysarthria spastica litteralis. 
eventuell syllabaris). Dazu gesellt sich eine Respirationstörung, am Beginn des 
Wortes erfolgt eine starke Exspiration, die unzweckmähig eingeschobene In- und 
Exspiration ist bald krampfhaft verlängert, bald zu kurz usw. Endlieh ist das 
Stottern von Affektstörungen und Mitbewegungen begleitet. Vom genuinen Stottern 
zu unterscheiden ist der Battarismus (Poltern, Überhasten des Spreehens mit Ver- 
schlueken einzelner Buchstaben oder Silben), die Angophrasie (Gaxen, Unter- 
breehung des Satzes durch gedehnte oder mehrfach wiederholte Worte, Nasal- 
lante ete.), die choreatische Sprachstörune, die (seltenere) Artikulationsstörung 
bei Paralysis agitans, die Sprachstörung beim idiopathbischen Zungen- 
krampf, vor allem aber das hysterische Stottern (letzteres hat besonders sym- 
ptomatische Beziehungen zum hysterischen Mutismus), ferner das skandierende 
Sprechen bei multipler Sklerose nnd die Spraehstörung der progressiven Bulbär- 
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paralyse, sowie der Dementia paralytien. Behufs Befreiung vom Militärdienst wird 
das Stottern bisweilen auch simuliert. Der Verdacht auf eime solche Nachahmung 
wird dadurch nahegelegt, dab das betreffende Individuum immer in dem gleichen 
Grade stottert, also auch beim Flüstern, Ningen, lauten Lesen, Deklamieren, was der 
echte Stotterer nicht tut. 

Beimittelte Stotterer sind in die spezialistische Behandlung einer Sprach- 
heilanstalt zu bringen. Bei unbemittelten wäre eine öffentliche Hilfe anzustreben 
(in Dentsebland gibt es 80000 stotternde Schulkinder !). Die Therapie besteht in 
konsequenter Übung der einzelnen Sprachmuskeln, der litteralen Koordination und 
der aen ande Diktion. 

Weiter gehören hierher die Gewohnheiten des falschen Sprechens 
infolge von Nachahmung oder leichten Anomalien des artiknlierenden Apparates. 
Speziell genannt seien hier das Gewohnheitsstammeln, welches sich entweder 
auf einzelne Buchstaben (r, k, g, hos, sch) erstreckt, oder auf viele, ferner der 
Rhotacismus (Schnarren des r), die Pararhotaeisnen (Vertauschung des r mit d, 
ch, ng ete.), der Nigmatismus (Läispeln, Vorgestrecktwerden der Zunge zwischen 
die Zähne), der Parasigmatismus nasalis (Näseln), Lambdacismns (Ver- 
wechslung des I mit d) ete. Zu unterscheiden hiervon ist das organische Stammeln, 
sowie das durch schwere periphere Anomalien verursachte Stammeln. 

Das otogene Stammeln und die otogene Tanbstummheit gehören eben- 
falls auf ein anderes Gebiet. 


Eine Anzahl teilweise vasomotorisch - psvehisch eharakterisierter 
„Neurosen” hat Beziehungen zur kranken Schilddrüse. Im Schild- 
«rüsenapparat haben wir zwei getrennte Teilapparate mit zwei verschie- 
denen Funktionen anzunehmen: die Hauptschilddrüse und die Bei- 
schilddrüsen. Die (rlandula thyreoidea darf als eine Drüse gelten, in 
welcher ein typischer Sekretionsvorgang (innere Sekretion) stattfindet. 
Unsere Kenntnis der Ursachen und des Syndroms der Schilddrüsen- 
aussehaltung und der Wirkung der Thyreoideastoffe ist bisher unvoll- 
ständig. Man unterscheidet aber wenigstens zwischen pathologischen 
Zuständen mit Hypofunktion der Grlandula thyreoidea (Athvreosis: 
Thyreoaplasie, das infantile Myxödem. das spontane Myxödem 
der Erwachsenen. der gutartige. durch Stillstand bzw. Hemmung 
des Wachstums und der Entwieklung sich äußernde Hypothyreoidis- 
mus Hertoghes. der endemische Kretinismus |Kretin ist zu- 
nächst. Grattungsname für Alles. was hinter einem kongenitalen oder 
einem in früher Kindheit einsetzenden Myxödem liegt: der endemische 
Kretin. der niemals kongenitale Schilddrüsenlosigkeit aufzuweisen scheint, 
ist gekennzeichnet durch die endemische Ätiologie]) und Hyperthyreoi- 
dismus. Hierher wird gerechnet der Fütterungsthyreoidismus und der 
Morbus Basedowii. die Struma basedowihicata und das Kropfherz. 
In betreff der Cachexia strumipriva (KOCHER) und der Tetania 
thyreopriva vgl. man die Lehrbücher der Chirurgie. Auch die Lehre 
vom Kropf fällt größtenteils ins Bereich der Chirurgie. Hier sei mit 
Beziehung auf die einschlägige Terminologie nur erinnert, daß es diffuse 
und zirkumskripte Kropfformen gibt. Erstere sind parenchymatöse 
(und zwar kolloide und adenoid-hyperplastische, vaskuläre und 
fibröse (Myxödem’?). 


il. Morbus Basedowii (Graves’ disease. Goitre exophthalmique). 


Der Merseburger Arzt v. BasEnow hat zuerst (1840) auf die 
konstante Vereinigung von «drei Symptomen (IIerzpalpitationen. Struma. 
(lotzaugen) als besonders charakteristisch (pathognomonisch) für eine 
bestimmte Krankheitsform aufmerksam gemacht. Gegenwärtig hat die 
Begriffsbestimmung des Morbus Basedowii der in neuerer Zeit 
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erfolgten weitgehenden symptomatologischen Ausgestaltung dieses ur- 
sprünglich zu eng umgrenzten Syndroms: Tachykardie, Struma, 
Exophthalmus Rechnung zu tragen. Hinsichtlich jener drei „klassischen“ 
Symptome selbst. ist nicht bloß ihr Vorhandensein, sondern fast noch 
mehr das charakteristische Verhalten in den Vordergrund zu stellen. 
Das eine oder andere Zeichen jener „Merseburger Trias“ kann in einem 
gegebenen Falle sogar abgehen. Trotz gelegentlichen Fehlens muß aber 
insbesondere der (bilaterale) Exophthalmus als diagnostisch wichtig be- 
zeichnet werden. Die kennzeichnendsten der später ermittelten Symptome 
sind: vor allem die Erhöhung des Stoffwechsels und andere tro- 
phische Symptome (ebenso wichtig wie «die Merseburger Trias), in 
„weiter Linie die (alimentäre) Glykosurie, der MARIE-KAHLERsche 
Tremor, das GRAEFEsche und das MoEBIUssche Augensympton, die 
Herabsetzung des galvanischen Leitungswiderstandes der 
Haut (CHARCOT-VIGOUROUX, MARTIUS, KAHLER, EULENBURG). Niemals 
darf man endlich im Einzelfalle den Gesamthabitus und den Krank- 
heitsverlauf vernachlässigen. 


Unsere Kenntnisse von dem Wesen und der Pathogenese des M. Base- 
dowii sind noch unvollständige. Für die Beziehungen des BAsEDoWwWsyndroms zu 
bestimmten Veränderungen der Schilddrüse, speziell zur Hauptschilddrüse, und zwar 
zu einer Hyperfunktion derselben lassen sich folgende Gründe anführen: 1. der 
Gegensatz zwischen M. Basedowii und Myxödem, durch deren Betonung MOEBIUS 
die Frage der Pathogenesis des ersteren überhaupt in Fluß gebracht hat. 2. Die 
Wirkung der operativen Behandlung. Je mehr KOCHERs Gesetz von der dem Grade 
der Schilddrüsenaussehaltung konformen Rückbildung des BASEDoWwWSsYndroms all- 
gemein bestätigt würde, desto mehr gewänne die Operation die Bedeutung eines 
direkt beweisenden Experiments. 3. Die Analogie zwischen dem spontanen patho- 
logischen Zustand, welcher dem Morbus Basedowii zu Grunde liegt, mit dem arte- 
fiziellen (Fütterungs-) Thyreoidismus. ` 4. Die pathologisch-anatomische und be- 
sonders die klinische Konstanz, der spezifische Charakter der Struma basedo- 
wiana. 5. Die fehlende Wirkung der Substitutionstherapie, bezw. der Darreichung 
von Schilddrüsenstoffen bei Morbus Basedowii. Die speziell durch das Kreislaufs- 
experiment nachzuweisende plivsiologische Aktivität der Schilddrüsenstoffe auf das 
Herz und die herzregulatorischen Nerven hat bisher unsern Einblick in die Patho- 
genesis des BAsEDoWsyndroms weniger gefördert, als man denken sollte. Welchen 
Ursprung darum diese thyreoidale Sekretionsstörung besitzt, ob der Morb. Basedowii 
bloß eine gewisse Abart von Kropf ist, steht noch dahin. Man darf nicht gänzlich 
gewisse klinisch-ätiologische Momente völlig vernachlässigen, welche den Morb. 
Basedowii zur „famille neuropathique*“ in Beziehung setzen. Hier sind vor allem zu 
nennen: das hereditäre, bisweilen familiäre Vorkommen, die, SE h ganz 
akute, Entwicklung des Syndroms auf wiederholte starke Erregungen der Nn. de- 
pressores (heftige psyehisehe Affekte schmerzlicher oder schreckhafter Art) be- 
sonders bei Individuen mit krankhaften Anlagen des Herz- und Gefäßnervensystems, 
endlich die relativ häufige Koinzidenz mit anderweitigen konstitutionellen 
Neurosen (Hemikranie, Epilepsie, Hysterie, degenerative Seelenstörung ete.). 

Vorwiegend bloß als prädisponierende Momente kommen in Betracht: Ge- 
sehlecht (auf ungefähr 15 Weiber erkrankt bloß 1 Mann), Pubertätsentwick- 
lung (vor dem Pubertätsalter ist Morbus Basedowii selten, doch kommt er auch 
bei Kindern gelegentlich vor; die meisten Fälle gehören der Zeit zwischen dem 
20.— 40. Lebensjahre an; außerordentlich selten wird (primär) die Krankheit im 
Greisenalter beobachtet), Chlorose, Gravidität, Pnerperium, Klimakterium. 
In der Steiermark und in Kärnten, exquisiten Kropfländern, ist der Morbus Base- 
dowii, die größten Städte ausgenommen, relativ selten. 

Eine greifbare pathologisch-anatomische Grundlage besitzt die BASE- 
powsche Krankheit nieht, bis auf den Umstand, daß die Struma Basedowiana 
eine adenoid-hyperplastische und, solange es sich um dem Beginn des 
Prozesses handelt, eine vascularis ist. In tödlich verlaufenen Fällen finden 
sich häufig die Merkmale der Iymphatischen Konstitution. 


Symptomatologie; Typen des Morbus Basedowii: Verlauf, 
Dauer, Ansgang, Komplikationen. 
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Die kardiovaskulären Störungen, welche fast immer die Scene 
eröffnen, sind: habituelle Tachykardie (konstantestes Phänomen der 
Bassepowschen Krankheit): 110—160 Herzschläge in der Minute (auch 
bei Muskelruhe): Herzklopfen, Angstgefühl, Schmerzen in der Regio car- 
diaca; scheinbar verstärkter Herzstoß: mäßig großer Arterienpuls, häufig 
mit dem Charakter der Pseudocelerität, Pulskurve mit den Merkmalen 
eines geringen Gefäßtonus, sphygmomanometrischer Druck (wenigstens im 
Beginn des Leidens) nicht nur nicht herabgesetzt, sondern relativ hoch; 
der Puls der größeren Arterien sichtbar, die Karotiden, nicht selten auch 
die Bauchaorta, klopfen stark. Gelegentlich findet sich arterieller Kapillar- 
puls (Retina, Leber), am Halse Venengeräusche. Starkes Erröten bei 
Emotion. Urticaria factitia, Dermographismus, umschriebenes flüchtiges 
oder dauerndes Ödem (Lider, Füße, Hände). Mit der Zeit folgt Irregn- 





larıtät der Herzaktion, Herzinsuffizienz bleibt aber lange aus. Frühzeitig 
finden sich akzidentelle Herzgeräusche und ebenso Zunahme des diasto- 
lischen Volumens, bald auch anatomische Dilatation und Hypertrophie 
des Herzens bis zur Bukardie. Den Beschluß bilden Erscheinungen der 
Asystolie (anhaltende kardiale Dispno&, herzasthmatische Attacken, Cya- 
nose: Stauungstumoren, Hydrops). 

Während das Bild dieser zahlreichen kardiovaskulären Symptome 
sich allmählich ausgestaltet, pflegt auch die (relativ selten fehlende) 
Vergrößerung der Schilddrüse (Fig. 16) zu erscheinen. Diese be- 
ruht zunächst bloß anf anhaltender Erweiterung der Schilddrüsengefäße 
(kongestive hyperämische Turgeszenz, diffuse Struma „pulsans acuta“ 
vascularis, teleangieclodes. expansives, palpables Schwirren, hörbares kon- 
tinuierliches, systolisch gewöhnlich anschwellendes Sausen, Erweiterung 
der arteriellen Blutgefäße; für den Chirurgen kommt noch hinzu: Zer- 
reißlichkeit der Gefäße. Im weiteren Verlauf finden sich allerdings ver- 
schiedene Formen der Struma. Die Kropfentwicklung kann sich in 
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wiederholten Nachschüben vollziehen, der Tumor bleibt meist asym- 
metrisch und erreicht nur ausnahmsweise ein übermäßiges Volumen. 
Schwankungen der Größe sind durchaus nicht selten (Perioden der 
Regression und Rekrudeszenz). Die Rückbildung erfolgt meist mit ana- 
logen Schwankungen der kardiovaskulären Störungen. 

Bald nach Entwicklung der Struma folgt in der Regel langsam 
oder schubweise, selten akut, meist beiderseitig das dritte frappierendste 
„Kardinal“symptom, der Exophthalmus (Fig. 17). Selten wird derselbe 





Fig. 17. 


als erstes Zeichen beobachtet, gelegentlich bleibt stärkere Protrusio 
bulborum aus. Ursache des Exophthalmus ist die Erweiterung der Ge- 
fäße der Orbita und eine Hyperplasie des bulbären Fettgewebes. Starke 
Protrusion verursacht spannende Empfindungen, die Lider werden öde- 
matös, das Auge ist leicht Traumen ausgesetzt. Schwankungen kommen 
auch hier vor, vollständige Rückbildung erfolgt aber im Falle allge- 
meiner Besserung gewöhnlich spät. (Viel seltener ist neben schwerer 
Kachexie und starker Pigmen- 
tierung der Haut eine Retrac- 
tio bulborum.) 

Andere Augensymptome sind 
(etwa in der Hälfte der Fälle): 
eine Störung der Mitbewegung 
des Oberlides mit dem Senken 
des Bulbus bei (meist) erhal- 
tenem Vermögen, das Auge zu- 
zukneifen, gewöhnlich neben 
Exophthalmus — v. GRAEFE- 
sches Symptom (Fig. 18): Ursache: Steigerung der lidhebenden Kräfte, 
weitklaffende Lidspalte mit Unvollkommenheit, Seltenheit des unwillkür- 





Fig. 18. 
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lichen Lidschlages, sog. v. NTELLWAGsches Zeichen. sowie mechanische 
Verhältnisse infolre der Protrusio bulbi), ferner, im Gegensatz hierzu, 
häufirer, blitzartiger, wenngleich insuffizienter Lidschlaxr (bei geringem 
Exophthalmus), weiter die von Mörıt's beschriebene Insuffizienz der Kon- 
verrenz, sowie das (rlanzaure. Seltener sind Nystagmus, Tremor der 
Augrenlider, Tränenträufeln oder umgekehrt abnorme Trockenheit des Auges. 
Unempfindlichkeit, Ulceration der Cornea. 


Speziell als „nervöse Symptome" sind außerhalb dieser „Merseburger 
Trias“ zusammengefaßt worden: vermehrte Reizbarkeit und Schreckhaftirkeit der 
betreffenden Individuen, Hhitzegrefühl in der Haut, ein vibratorischer Tremor mit 
kleinsten, sehr raseh sich folgenden rhytlmischen Exkursionen der Gliedmaßen 
(P. MARIE), ein gröberes charakteristisches Zittern (KAHLER), eine eigentümliche 
Paraparese der Beine (Abasie- Astasie, CHARCOT), Amyotrophie, seltener psvehische 
Anomalien, ferner Muskelschmerzen, Knochenschmerzen, hysterische Kontraktionen, 
epileptoide Konvulsionen, auch Lähmungen. 

An der Hant beobachtet man ferner starkes Schwitzen und (infolge der 
starken Durchfeuchtung) Verminderung des galvanischen Leitungeswiderstandes (V IGOU- 
ROUN). Wichtig sind hier weiter gewisse Piementanomalien (Vitilieoflecken, diffuse 
oder chloasmaähnliche Tinktion), Sklerom, frühzeitiges Grauwerden oder Ausfallen 
der Haare. 

Von Störungen des Digrestionsapparates kommen häufig vor: sehr sehnell 
wechselnde Eblust,  bizarrer Geschmack, Bulimie, selten  gastralsische Krisen, 
Speichelfluß, Erbrechen, häufig Diarrhöen. 

Manche Basedowkranke tragen von vornherein auffällie die Merkmale der 
„Iymphatisch-chlorotischen" Konstitution an sieh. Sehwere Anämien finden sich 
besonders im Beginn des sog. akuten Morbus Basedowi.  Bisweilen werden die 
Knochen auffallend weich. 

Theoretisch und praktisch viel wiehtiger ist die im Verlauf der Krankheit sehr 
häufig hervortretende Denutrition. Der respiratorische Gaswechsel ist dann krank- 
haft erhöht (MaGNUs-LEVY), im entsprechenden Verhältnis auch die Gresamtealorien- 
produktion: trotz vollständig normaler Ausnutzung der Nahrung im Darm erhalten 
sieh die Patienten bei ausreichender Zufuhr nicht iin Stoff- und im Körpergleich- 
gewicht. Außer den Eiweibverlusten büßt unter diesen Bedingungen der Körper der 
Basedowkranken auch noch Fett (und Wasser) ein. Interessant ist ferner die Steige- 
rung der P,O,-Ausscheidung, selbst bei normalem N-Umsatz (W. ScHorz). Allerdings 
konstatiert man im Decursus des Morbus Basedowii umgekehrt auch wieder eine Zu- 
nahme des Körpergewichts (ohne parallele Anderung der Kardinalsymptome). Der 
Verlauf der Krankheit gliedert sich danach in einen kachektischen und nicht 
kachektischen Abschnitt. Die Bedeutung der verhältnismäßig häufigen alimentären 
Glykosurie (KRAUS) ist ziemlich unklar. Eehter Diabetes findet sich bisweilen 
neben Morbus Basedowii. In den akuten Fällen typisch, selten auch sonst. wird 
Fieber beobachtet (BERTOYFE). 


Man hat symptomenreiche und synptomenarme („formes frustes“) 
Typen des Morbus Basedowii unterschieden. Kröpfige Individuen können 
sekundär ausgeprägte. indessen gewöhnlich mitigierte BAsEDoWwSsche Krank- 
heit acquwirieren: Struma basedowiificata. Noch viel häufiger aber 
finden sich vereinzelte, dem reichen Symptomenkomplex des Morbus Base- 
dowii zugehörige, meist kardiovaskuläre Störungen im Gefolge der 
gewöhnlichen Strumaformen: dieses vasomotorisch-kardiale Syndrom, 
welches, unter Vermittelunge der rerulatorischen Apparate des Herzens 
und der Gefäße. aus der Ferne durch die gesteigerte Funktion der strumös- 
hyperplastischen Schilddrüse ausgelöst wird und ein „Äquivalent“ des 
vollen Basedowsvndrom darstellt, heißt (thvreotoxisches) „Kropfherz”. 

Der Verlauf des typischen Morbus Basedowii kann ein akuter, 
in wenigen Monaten zum Tode führender sein (schwere cerebrale Sym- 
ptome, dvspeptische Störungen, Fieber, Pneumonie). Im gewöhnlichen 
ehronischen Verlauf (einige und viele, oft mehr als 20 Jahre) unter- 
scheidet man mit Hilfe der Wage (oder des genauen Studiums des 
Stoffwechsels), sowie mit Berücksichtigung gewisser führender Symptome 
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(kardiovaskuläre Phänomene, zerebrale Störungen) ein kachektisches Sta- 
dium und Perioden des Stillstandes mit vorübergehender und anhaltender 
Besserung. Als Ausdruck schwerster Kachexie darf der seltene Übergang 
in Myxödem (sekundäre Atrophie der Gl. thyreoidea) bezeichnet 
werden. Wichtigere Komplikationen sind: Hysterie, Epilepsie, Tabes (?), 
Geisteskrankheiten, Arthritis chronica, Pneumonie, Tuberkulose. Mit 
dem Tode schließt die Krankheit etwa in 10 Proz. aller Fälle ab (Herz- 
schwäche, Inanition, Tuberkulose etc.). Der häufigere Ausgang der Krank- 
heit ist relative. bisweilen fast vollständige Heilung. Bei den meisten 
Geheilten bleiben allerdings wewisse Störungen zurück (mäßige Puls- 
beschleunieung, leichte Protrusion der Bulbi, Tremor etc.), und Rück- 
fälle sind auch später noch möglich. Den Maßstab für die eingetretene 
Besserung bilden hauptsächlich das Nachlassen der Tachykardie und die 
Zunahme des Körpergewichtes. 

Diagnose. Verwechselt werden kann der typische Morbus Basedowii kanm 
mit einer anderen Krankheit. Diagnostische Vorsicht ist geboten in Fällen von 
essentieller Tachvykardie, von vasomotorischen Netrosen, die unabhängig von der 
Schilddrüse sind, und in den „symptomenarmen“ Fällen. Man darf nicht, wenn sich 
zur Paralysis agitans, zur Tabes, zu gewissen Psychosen, im Verlauf einer Jod- 
vereiftung, während einer Chlorose. bei übermäßiger Thyreoidinbehandlung, bei ge- 
wöhnlicher Struma einzelne Symptome hinzugesellen, welche zur großen Zahl der 
dem M. Basedowii eigentümlichen Störungen zählen, ohne weiteres gleich „sekundären“ 
M. Basedown oder „forme fruste“ annehmen. 

Therapie. Für die internistische Behandlung wird am besten 
der konstitutionell-neuropathische Zustand bei der Basenowschen Krank- 
heit zugrunde gelegt. Man verordne in den gewöhnlichen mittelschweren 
Fällen zur passenden Jahreszeit wechselnd die Aufnahme in entsprechende 
Heilanstalten und den Aufenthalt an der See, bezw. im Gebirge. Auf diese 
Weise werden die unbedingt notwendige körperliche und geistige 
Ruhe. Klimawechsel und lange fortgesetzte planmäßige Behandlung ge- 
sichert. Die geeignetsten Aufenthalte sind die Mittelgebirgsgegenden 
der Ostalpen und die Adria (Abbazia, Lovrana) Die Basedowkranken 
sollen möglichst reichlich und nahrhaft essen. Was den Herzleidenden 
überhaupt schadet, ist auch hier zu verbieten. Besonders lästige Einzel- 
symptome (Anorexie, Durehfälle) sind nach den bei der Neurasthenie 
seltenden Methoden zu behandeln. OÖFRTEL-Kuren sind zu verbieten. 
Laue Bäder und milde hyedriatische Prozeduren unterstützen die Kur. 
Insbesondere lasse man die Patienten vor- und nachmittags je eine 
Stunde einen LEITERschen Kühlapparat auf die (vaskuläre) Struma 
und auf «die Ilerzgegend legen. Bäder in der offenen See sind zu 
widerraten. Tanzen, Coitus ist nach Möglichkeit zu verbieten. Einen 
wesentlichen Teil der Kur bildet die elektrische Behandlung (BENE- 
DICT, UHVOSTEK sen.), das wichtigste ist hier die „Galvanisation des 
Sympathieus” („subaurale” Galvanısation): Anode an der Incisura sterni 
Kathode am Kieferwinkel, schwache Ströme, lange Zeit fortwesetzte 
kurze tägliche Sitzungen. Die von R. VIGOUROTX empfohlene faradische 
behandlung hat nicht «denselben guten Erfolg. Manche Patienten 
fühlen sich wohl im faradischen Bade. EULENBURG empfiehlt auch 
die statische Elektrizität. Therapeutische Anwendung der Hypnose 
ist meist schädlich. Von Arzneimitteln sind Arsenik, Koffein und 
namentlich Brom nieht zu entbehren. Digitalis nützt nur, wenn Hypo- 
systolie mit Stauungserscheinungen vorhanden sind. Jod ist schädlich. 
Schilddrüsenpräparate nützen nicht, schaden oft. Phosphorsaures Natron 
(Kocher) wird vielfach empfohlen. 
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In Fällen. in «denen die innere Therapie versagt. ist (nicht zu 
spät!) an die chirurgischen Methoden (Kropfexstirpation. Unterbin- 
dungen der Schilddrüsenarterien zu rekurrieren. Die Serumtherapie 
ist noch wenig erprobt. 


i2. Tetanie, Tetanille, Schusterkrampf (STEINHEIM 1850, TROUSSEAU). 


Die Tetanie ist eine motorische Neurose, deren wichtigstes Syinptom 
anfallsweise bei freiem Bewußtsein auftretende, mit Schmerzen 
und Parästhesien verbundene, symmetrisch bilaterale. tonische 
Krämpfe von sehr kurzer bis stundenlanger. ausnahmsweise selbst 
mehrtägiger Dauer hauptsächlich in den oberen Extremitäten 
und zwar vorwiegend in der vom Nervus ulnaris versorgten Muskulatur, 
weiter aber auch in den anderen Muskeln des Armes. der unteren 
Extremitäten. des Kellkopfes (letzteres bloß bei Kindern häufiger), des 
Giesichtes und des Kiefergelenkes. seltener des Halses und XNackens. 
bisweilen der Brust, des Bauches und des Zwerchfells (Tetanie-.Asthma”), 
vereinzelt der Zunge. der Augen (Blepharospasmus, Strabismus, Doppel- 
sehen. Pupillenkontraktion) und «der Blase (Strangurie) ohne Bewuht- 
seinsstörung bilden. Nicht ganz selten wird neben Tetanie, bez. nach- 
folgend auch Epilepsie (Bewußtseinsverlust. klonische Zuckungen) 
beobachtet. 


Die direkte Ursache der Krankheit ist gegenwärtig noch sehr wenig be- 
kannt, ausgenommen die Tetania strumipriva. Die klinisch am meisten interessie- 
rende idiopathische Arbeitertetanie kommt besonders zu gewissen Zeiten und 
in bestimmten Städten. z. B. in Wien, unter Schustern und Schneidern vor. 
Die Tetania der Maternität findet sich unter sonst vergleichbaren Bedingungen 
bei Schwangeren, Gebärenden, Säugenden. Das schon erwähnte Gebundensein der 
Krankheit an gewisse Städte, die Häufung der Fälle zu gewissen Jahreszeiten, be- 
sonders im Frühjahr, starke Differenzen der Zahl der Erkrankungen in verschie- 
denen Jahren, ferner familiäres, sowie an bestimmte Quartiere geknüpftes Vor- 
kommen, Einsetzen der Krankheit mit fieberhaften Erscheinungen haben an ein in- 
fektiöses Agens von endemisch-epidemisehem Charakter denken lassen (V. FRANKL- 
HocHhwarTt). Die Tetania strumipriva ist zunächst nach totaler Exstirpation 
der kröpfiren menschlichen Schilddrüse gesehen worden (N. WeEiss 1850): auch 
partielle Strumektomie erwies sich nicht immer als folgenlos. Wir wissen jetzt. 
dab nicht der Verlust der eigentlichen Schilddrüse die ausschlaggebende Noxe 
ist. sondern die Ausschaltung der Beischilddrüsen: dies ist durch Tier- 
versuche und durch die operative Behandlung am Menschen erwiesen (VASSALE und 
GENERALI, BIEDL, PINELES). Im Zusammenhang damit wurde auch die Möglichkeit 
erwogen, daß die endemisch-epidemische Handwerkertetanie Beziehungen zu den 
Epithelkörperchen der Gl. thyreoidea habe. Auch bei gewissen Infektions- 
krankheiten (Typhus, Cholera, Influenza, Searlatina), ferner bei Magen- und 
Darmaffektionen (Dilatatio ventrieuli, Diarrhöen, Helmintliasis) und (selten) 
nach äußeren Vergiftungen (Ergotismus, Chloroform, Morphium, Blei, Alkoholis- 
mus etc.) und im Zusammenhang mit anderen Erkrankungen des Nerven- 
systems. z. B. mit Syringomyelie, und, was besonders bemerkenswert ist, mit 
Morbus Basedowii, hat man Tetanie beobachtet. Auf die tetanoiden Zustände 
der Kinder wird hier nicht eingerangen. 

Als Sitz der Tetanie darf man vermutungsweise das gesamte Nerven- 
system, mit hauptsächlicher Beteiligung des peripheren Anteils und des Rücken- 
markes, ansehen. Auf das gesamte Gebiet übertrarbare pathologisch-ana- 
tomische (mikroskopische) Befunde liegen bisher kaum vor. 


Symptomatologie, Diagnose, Verlauf. Besonders charakte- 
ristisch ist bei den tonischen intermittierenden Krämpfen eine bestimmte 
Stellung der Hände („Geburtshelferstellung“ |TrousskAu], Schreibestellung 
der Finger etc.), Beugung des Handgelenkes (Fir. 19. 20a u. 20b). An den 
Füßen betrifft der Krampf meist die Plantarflexoren. Typisch ist ferner, 
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wenn auch seltener, Beugung im Ellbogen. Adduktion im Schultergelenk. 
Im Kniegelenk tritt meist Streckung ein, das ganze Bein wird angezogen. 
Das Kniephänomen kann ebensogut gesteigert, wie auffallend herabgesetzt 
sein. Sowohl in den Zeiten der Krampfparoxysmen, als in den Intervallen 





Fig. 20a. 





Fig. 19. Fig. 20b. ` 


findet sich auf der Höhe der Krankheit eine gewisse motorische Schwäche. 
Durch kräftigen, einige Zeit fortgesetzten Druck auf die Nervenstämme 
(Plexus brachialis) in anfallsfreier Zeit vermag man bei Tetaniekranken 
künstlich Anfälle auszulösen (das pathognomonische Trousseau-Phä- 
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nomen). Fast bei allen Tetaniekranken findet sich ferner eine Steigerung 
der direkten mechanischen Erregbarkeit der motorischen Nerven, 
besonders des Facialisgebietes. Leichtes Klopfen, selbst bloßes An- 
streifen auf den Gesiehtsnerven und dessen Äste ist ausreichend, um 
sehr merkliche Zuckungen auszulösen (UHVOSTEKsches Phänomen). Ahn- 
liches ist am N. ulnaris und peronaeus möglich. Allerdings findet sich 
das Facialisphänomen bisweilen auch auberhalb der Tetanie (v. FRANKL- 
Hochwart)! Auch die elektrische Errezbarkeit der motorischen 
Nerven ist wenigstens für den valvanischen Strom (für die faradische 
Reizung in geringerem Maße) immer gesteigert (Erssches Phänomen: 
Auftreten von KSZ bei subnormalen Stromstärken, frühzeitiges Erfolgen 
von KST, bald nachfolgender AOT und AST). Auch die sensiblen 
Nerven sind häufig für mechanische und elektrische Reize überempfind- 
lich (Horrmanssches Phänomen): eine Übererregbarkeit gewisser Sinnes- 
nerven endlich (N. acusticus) hat CHVOSTEK jun. nachgewiesen. Bis- 
weilen kombinieren sich (v. FRANKL-HocHwWART, mit der Tetanie ge- 
wisse Psychosen (hallueinatorische Verwirrtleit ete.) Nur in seltenen 
Fällen von Tetanie findet sich Hyperämie des Augenhintergrundes oder 
wirkliche Stauungspapille, viel häufiger ist Kataraktbildung. Bis- 
weilen finden sich: Pupillenweite, Pupillenenge, Pupillenstarre. Auch in 
Tetaniefällen, welche nicht im Gefolge von fieberhaften Grundkrankheiten 
erscheinen, kommt es öfter zu Temperaturerhöhunsen (Fieber von 
remittierendem oder intermittierendem Charakter, nach Ablauf der fieber- 
haften Periode manchmal subnormale Temperatur). Pulsbeschleunisung 
ist häufiger, manchmal besteht Dyspnoë, mit den Anfällen kommt und 
schwindet bisweilen eine Polvurie. Auch Glvkosurie und Albuminurie sind 
vereinzelte Erscheinungen. Der Znsammenhanz zwischen Tetanie und 
wirklicher Nephritis ist selten. Vorwiegend nur bei chronischer, viel 
seltener bei akuter Tetanie (am ehesten noch bei Tetania strumipriva) 
werden ferner sekretorische und trophische Anomalien beobachtet (Rötung 
der Haut der (Gliedmaßen, Pigmentierungen, urticaria-ähnliche Ausschläge, 
leichte Ödeme, Schweißausbriüche, Gelenkschwellung, Ausfall der Haare, 
Veränderungen der Nägel etc.). 

Der Verlauf der Krankheit ist in der Mehrzahl der Fälle, besonders 
bei der idiopathischen Arbeitertetanie und derjenigen der Graviden ge- 
wöhnlich bloß auf einige Wochen oder Monate beschränkt. Überwiegend 
ist der schließliche Ausgang dabei günstig, vor allem bei der Tetanie 
sonst Gesunder. Rückfälle sind aber auch hier häufig. Nach Strum- 
ektomie und bei Gastrektasie gibt es aber auch ganz kurzdauernde schwerste 
Tetanien mit nicht so selten tödlichem Ausgang. Weniger zahlreich sind 
chronische Fälle von selbst jahrelanger Daner mit meist remittierendem, 
bezw. intermittierendem und häufig rezidivierendem Decursus (Pausen von 
Wochen, Monaten, in welchen die Patienten keine Krämpfe mehr haben), 
es persistieren bloß das TrotssEatsche und noch länger das UHVOSTEK- 
Phänomen, sowie Parästhesien und Schmerzen: „latente“ Tetanie. Durch 
die Tetanie der Graviden ist, allerdings bloß in vereinzelten Fällen, eben- 
falls der Tod verursacht worden. 

In diagnostischer Beziehung können am leichtesten noch Verwechslungen 
mit Hysterie und vielleicht manchmal Schwierigkeiten gegenüber der Epilepsie vor- 
kommen. Bei Hysterie ist die elektrische Erregbarkeit normal; auch scheint mir 
noch immer wenigstens das typische TRoUssEAU-Phänomen für Tetanie entscheidend. 
„Pseudo-TRoUSSsEAU“ findet sich auch bei Hysterischen. Bei der Tetanie kommen 
manehmal Intentionskrämpfe vor, auch gibt es bei derselben motorische und elek- 
trische Nerven-, bezw. Muskelkontraktionen, wie sie der 'FHOMSENschen Krankheit 


YRR KRAUS, 


eigen sind (vergl. S. 990). Als „tetanoides* Syndrom (Tetanoidie) bezeichnet 
v. FRANKL-HOCHWART den Komplex von Parästhesien, CHYOSTEKschem und ERB- 
schem Phänomen, während das TROUSSEAUsche versagt: es ist aber sehr zweifelhaft, 
ob es sich hier bloß um unvollkommene Formen handelt. 


Therapie. Vermeidung der Totalexstirpation, Schonung der Epithel- 
körperchengegend ist die selbstverständliche Prophylaxe für die Tetania 
strumipriva. Bei ausgebrochener Erkrankung muß die Behandlung 
sämtlicher Formen «die Beseitigung erkennbarer Ursachen anstreben 
(Heilung oder Besserung zugrunde liegender Magendarmaffektionen, 
Unterbrechung «der Laktation, eventuell selbst einer Gravidität). In 
den nach Strumektomie entstandenen Fällen soll die Darreichung von 
Schilddrüsenpräparaten bisweilen Erfolg gehabt haben, für die übrigen 
Typen der Tetanie gilt dies bestimmt nicht. Auch andere direkte Mittel 
gegen Tetanie besitzen wir leider nicht. Chloroform, Chinin. Hyoscin, 
Curarin, Pilokarpin nützen alle nicht. Amı ehesten lindert noch Brom 
die Beschwerden der Kranken. Ebenso wirken längere absolute Ruhe. 
Schwitzkuren, warme Bäder, Einwickelungen der Extremitäten in kühle 
nasse Tücher. der galvanische Strom (Anode auf den Rücken, Kathode 
auf die Gliedmaßen) manchmal symptomatisch "günstig. Morphium und 
Schlafmittel (Chlorallıydrat sind bisweilen nicht ganz zu entbehren. 


13. Myxödem, Cachexie pachydermique (Myxoedema spontaneum). 


Als Myxöden bezeichnet man ein in den ausgeprägten Typen, 
nicht aber in seinen frusten Formen seltenes. durch langsamen 
Ausfall der Schilddrüsenfunktion (welche selbst vielleicht durch 
verschiedene Krankheitsprozesse zustande kommen kann) verursachtes, 
gewöhnlich sehr chronisch sieh herausbildendes Syndrom, dessen 
charakteristisches Merkmal im Beginne eine eigentümlich elastisch- 
ödematöse Anschwellung der Haut bildet, neben welchem eigen- 
artige nervöse Störungen und Kachexie einhergehen. 

Die Ursache dieses Aufhörens der Schilddrüsenfunktion ist noch unbekannt. 
Als ausschlaggebender anatomischer Zustand der Schilddrüse wird die Atrophie 
des schon zur Entwieklung gelangten Organs angenommen, und zwar be- 
sonders die Veränderung des Gewebes auf Grund einer bindegewebigen Wucherung. 
Kropfige Veränderung der Gl. thyreoidea kann vorausgehen. Auch die BASEDOW- 
sche Schilddrüse darf als (seltener) Vorläufer des Myxödems gelten. Die vor- 
handenen spärlicehen Obduktionsbefunde lehren, daß die Gl. thyreoidea verkleinert 
ist und meist einen gelblichen Farbenton besitzt. Mikroskopisch läßt sich eine 
Atrophie des Schilddrüsenparenchyms nachweisen. Andere Befunde, z. B. die 
gelegentlich beobachtete Vergrößerung der Iypophysis, scheinen nicht maßgebend 
zu sein. Myxödem ist dort häufiger, wo die gewöhnliche Struma nieht zu Hause 
ist, z. B. im Norden Europas. Das le Geschlecht ist stärker disponiert. 
Deprimierenden Affekten und auch gewissen Infektionen ist gleichfalls eine gewisse 
ätiologische Bedeutung vindiziert worden. 

Die Hautveränderung beim spontanen Myvxödem der Er- 
wachsenen zeigt sich am stärksten im Gesicht der Kranken. Die 
Aurenlider der Patienten schwellen an, die Stirn runzelt sich, die Nase 
wird plump, diek. Die Lippen erscheinen aufgeworfen, unter dem Kinn 
bilden sich Wülste. Am meisten deformiert sehen die herabhängenden, 
von erweiterten Blutwefäßen durchzogenen Wangen aus („kretinoides‘“, 
„Eskimo“-Gesicht). Die dicke Haut ist auf der Unterlage stark ver- 
schieblich. Auch die Zunge wird dicker, bisweilen schwellen selbst die 
Pharvnxgebilde, die Kelhlkopf- und Nasenschleimhaut an. Ebenso sehen 
die distalen Teile der Gliedimaßen plump aus, die Nägel atrophieren. 
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Auch in der Gegend der Klavikeln. am Thorax, im Nacken, am Bauche, 
den Hoden, den Grenitalien ist die Haut in analoger Weise verändert. 
Der elektrische Leitunsswiderstand der allxemeinen Decke ist erhöht, 
die Haut schwitzt auffallend wenig. Beim Betasten läßt sich die Cutis, 
solange der Prozeß frisch ist, mit Mühe in Falten bringen und haftet 
der Unterlage fester an. Beim Eindrücken eines Fingers bleibt aber 
kein Eindruck in der verdiekten Haut bestehen. Haare und Zähne 
fallen vern ans. 

Die intellektuelle Störung äußert sich in Apathie, Stumpfsinn, 
Gedlächtnisschwäche, Einbuße der Urteilskraft. Halluzinationen kommen 
öfters vor. Alle Körperbewerungen erfolgen träge. Die Muskulatur ist ge- 
wölnlich mager, aber keinesfalls welähmt. Die Sprache wird verlangsamt. 

Als „accessorische Zeichen‘ gelten: Arteriosklerose, Dilatatio 
cordis, schlechte Verdauung, Amenorrhöe, Herabsetzung der Harnsekre- 
tion, harnstoffarmer, harnsänrereicher Urin, hydrämisches Blut, niedrige 
Körpertemperatur. 

Der Decursus der Krankheit ist chronisch-progressiv, ihre Dauer 
umfaßt meist viele Jahre. Seltener ist plötzlicher Tod im Verlaufe des 
Leidens, meist unterlieren die Patienten interkurrenten Affektionen. 


Anhang. 


Beim Mvxödem der Kinder muß man unterscheiden: 

1) Die Thyreoaplasie. wobei es sich um angeborenen Defekt der 
Schilddrüse handelt: die Epithelkörperchen sind normal beschaffen. Es 
scheint dabei nicht ein sekundäres Produkt einer Fötalerkrankung, 
sondern eine primäre Bildungsanomalie vorzuliegen. Die klinischen 
Symptome gleichen denjenigen beim ıidiopathischen Myvxödem, und dazu 
kommen noch hochgradige Wachstumshemmungen und Störungen 
(Zwerewuchs), sowie kretinoider Habitus, Idiotie. Das Zurück- 
bleiben in der Entwicklung macht sich in der zweiten Hälfte des ersten 
Lebensjahres bemerkbar. Die Verbreitung der sicher hierher gehörigen 
Fälle steht im bemerkenswerten Gegensatz zu denjenigen des Mvxoedema 
idiopathicum der Erwachsenen. Vielleicht gehört die größte Zahl der 
Beobachtungen, welche in der Literatur unter der unklaren Bezeichnung 
„sporadischer Kretinismus“ geführt werden, dieser Thyreoplasie 
an (PINELES). | 

2) Das eigentliche infantile Myxödem. Kinder, welche in vollkommen 
gesundem Zustand zur Welt kommen und in den ersten Lebensjahren in 
körperlicher und geistiger Beziehung sich gut entwickelten. erkranken 
vom 5.—6. Lebensjahre ab mit den Symptomen des Myxödens, sowie 
mit Wachstumsstörungen. Die Affektion kommt am häufigsten vor in 
England, Belgien, wo auch das spontane Myxödem der Erwachsenen am 
häufigsten ist: das weibliche Geschlecht überwiegt. Die Krankheit führt 
oft nicht zu so hochgradisen Störungen (HERTOGHEs Fälle von Hypo- 
thvreoidie bénigne gehören zum Teil hierher). Die Bezeichnung „spora- 
discher Kretinismus"“ sollte am besten vermieden werden. Inwiefern in 
demselben außer den vorstehend angeführten 2 Krankheitstypen noch 
etwas anderes enthalten ist, läßt sich nicht entscheiden. 

3. Daß der endemische Kretinismus pathogrenetisch in diese 
ganze Reihe gehört, hat v. WAGNER nachgewiesen, indem er zeigte, dab 
der kindliche Kretin auf die Zufuhr von Schilddrüsenstoffen reagiert. 

In diaxnostischer Beziehung scheinen besonders die sym- 
ptomenarmen Typen des spontanen Mvxödems der Erwachsenen 
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eine größere praktische Bedeutung zu besitzen (gewisse chronische 
Formen der Fettleibigkeit, der Elephantiasıs, Sklerodermie). Die Folgen 
des infantilen Myxödems sind differentialdiagnostisch noch insbesondere 
vegenüberzustellen der reinen Chondrody strophia foetalis. 


Therapie. Durch fortgesetzten Gebrauch der Schilddrüsen- 
präparate läßt sich bedeutende und anhaltende Besserung des Myx- 
ödems erzielen (Fütterung mit der rohen oder getrockneten Drüse, 
1—2 Stück Kalbs- oder Schafschilddrüsen pro die, mit BAUMANNS Jodo- 
thyrin oder Schilddrüsentabletten. Auch bei kurzem Aussetzen der 
Medikation pflegen sich aber oft sofort wiederum Erscheinungen von 
Myxödem einzustellen (Fig. 21). 





Fig. 21a. 45 jährige Frau, seit einer Reihe Fig. 21b., Dieselbe Person (nach der Thy- 
von Jahren an Myxödema leidend. Vor reoidbehandlung nach dem Gebrauch von 
der Thyreoidbehandlung, März 1804. 4 Schilddrüsen, ein um den anderen Tag 
(Persche Beobachtung.) ';, Drüse, mit Zwischenpausen), Juni 1894. 


14. Die Myotonia congenita, Thomsensche Krankheit 


ist eine vom -schleswigschen Arzte THOMSEN im Jahre 1876 ‘zuerst beschriebene, 
1886 und 18859 von Ekg in grundlegenden Arbeiten geschilderte seltene Erkrankung, 
welche mit typisehen Symptomen von seiten des willkürlichen Bewegungsapparates 
einhergeht. Dieselben bestehen darin, daß die Muskeln, besonders die Extremitäten- 
muskeln (aber auch Kaumuskeln, Zunge, Augenmuskeln ete.), besonders dann, wenn 
sie vorher längere Zeit ruhten, auf willkürliche Bewegungsimpulse mit einer schmerz- 
losen Steifheit („Intentionsrigidität“), die sich bis zur Bewegungshemmung 
steigern kann, antworten; erst nach einiger Zeit, wenn die Bewegung weiter inten- 
diert worden ist, tritt Erschlaffung ein, und der Kranke unterscheidet sich nun schein- 
bar in nichts vom Normalen, bis nac h längerer Ruhe die Störung wieder hervortritt. 
In ihrer Stärke können die Kontraktionen bei verschiedenen Fällen sehr variieren 
(von kaum merklichen Andeutungen bis zum hilflosen Umfallen der Patienten). 
Doch gibt es auch bei ein und demselben Individuum Momente, welche diese Störung 
günstig oder ungünstig beeinflussen: Hitze, Kälte, Alkoholismus und besonders 
psychische Erregungen sind den letzteren zuzuzählen, während geistige Ruhe, mäßige 
Lebensführung u. a. als mildernd von den Kranken angegeben werden. Myographisch 
erweist sich die (erste) Zuckung des myotonischen Muskels abnorm langdauernd, 
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besonders die Abseisse der Deereseente erscheint verlängert: vor allem der Endteil des 
Erschlaffnnesprozesses ist es also, welcher die Vergrößerung erfährt. Objektiv findet 
man die Muskulatur dieser Menschen gewöhnlich mächtig, bezw. übermäßig entwickelt, 
dabei jedoch meist eine nicht entsprechende motorische Kratt in denselben. Fibrilläre 
Zuekungen fehlen. Haut- und Sehnenreflexe sind gewöhnlich normal; die Sensibilität 
erscheint nicht gestört. Vollendet erscheint der Symptomenkomplex durch das von ERB 
entworfene Bild der „myotonischen Reaktion“, worunter gewisse Verhältnisse 
der mechanischen und elektrischen Errerbarkeit von Nerven und Muskeln 
verstanden werden: die mechanische und elektrische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven ist im allzemeinen normal, eher herabgesetzt, die der Muskeln jedoch in 
beiden Richtungen hin erhöht. U nd zwar rufen mechanische und stärkere faradische 
Reize lang nachdauernde tonische Kontraktionen hervor, einzelne Öffnungsschläge 
lösen sowohl bei direkter als vom Nerven ausgehender Reizung kurze Zuekungen 
aus. Dem galvanischen Strom gegenüber zeigen die Muskeln erhöhte Erregbarkeit 
mit der Veränderung, daß A. S. oft gleich stark, manchmal sogar stärker erregend 
als K. S. wirkt. Es treten nur Schließungszuckungen auf. Die Zuekungen sind 
träge. Schließlich sieht man (nicht regehnäßie) bei stabiler Stromeinwirkungz ein 
von ERB für verschiedene Muskelgruppen genau beschriebenes eigentümlich rhyth- 
misch wellenförmiges Ablaufen von Kontraktionen in der Riehtung von der Kathode 
zur Anode. 

Die mikroskopische Untersuehung von ans Lebenden exzidierten 
und von Leichen entnommenen Muskelstücken ergab nach Er», Dejerine, SCHIFFER- 
DECKER und SCHULTZE Hypertrophie der Fasern und Vermehrung der Kerne; die 
feinere Struktur war insofern verändert, als die (@nerstreifung “undeutlicher ge- 
worden erschien. Einzelne Muskelfasern zeigen Vakuolenbildung. Über pathologisch- 
anatomische Untersuchungen des Nervensystems liegen bisher in einem einzigen 
Fall (Degerine-SOTTAs) Berichte vor; dasselbe ist völlig frei. 

Es gibt Verbindungen des Leidens mit anderen organischen Nervenkrank- 
heiten. Besonders sind hier die Muskelatrophien (auch amyotrophische Lateral- 
sklerose) zu nennen: ja es scheint Übergänge zwischen THoMseENscher Krank- 
heit und Muskelatrophie zu geben (HOFFMANN) und die Myotonie geht dem 
Muskelschwund voraus. 

Das Wesen der Krankheit ist noch dunkel. 

Atiologisech ist zu bemerken, daß das Leiden; von dem bis jetzt ca. 100 
Fälle bekannt geworden sind, in hervorräpe ndem Maße eine bereits in der Kindheit 
hervortretende Familien krankheit ist, welehe Männer häufiger als Weiber zu be- 
fallen scheint. Andere sichere ursächliche Momente kennen wir nicht. 

Differentialdiagnostisch ist von Interesse, daß es auch eine syringo- 
myelitische Myotonie gibt. Auch Tetanie mit myotonischen Symptomen 
existiert (SCHULTZE). Intentionskrämpfe ohne myotonische Reaktion werden zu 
Verwechslungen keinen Anlaß geben: ebenso die „spastischen“ Beschäftigungsneurosen. 
Unter Paramyotonie (EULENBURG) versteht man Muskelklammheit unter dem 
Einfluß von Kälte. 

Therapeutisch sind bisher keinerlei irgendwie nennenswerte Erfolge erzielt 
worden (methodische Massage, Gymnastik, Hydrotherapie, indifferente Thermen). 


Die folgenden Krankheitsformen werden ganz speziell als vaso- 
motorisch-trophische Neurosen zusammengefaßt. Nicht Alle rechnen 
auch die Sklerodermie hinzu. Wahrscheinlieh sind nieht sämtliche 
einschlägigen Prozesse Neurosen im gewöhnlichen Wortsinn. Die Recht- 
fertigung für «die Aufstellung dieser Gruppe liegt in der Walhrschein- 
lichkeit, daß für die Ernährung von Haut, Knochen und Gelenken 
nervöse Einflüße existieren, welche vielleicht der sensiblen und vaso- 
motorischen Leitungsbaln folgen. 


15. Die Akroparästhesien (NOTHNAGEL, BERNHARDT, SCHULTZE). 


Unangenehme Empfindungen in den Händen, seltener in den Füßen 
(Kribbeln, Eingeschlafensein, Jucken, eigentliche Schmerzen), welche an- 
fallsweise, besonders des Nachts und Morgens, auftreten. Scharfe Be- 
schränkung auf das Gebiet bestiminter Nerven kommt dabei nicht vor. 
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Neben der Parästliesie finden sich höchstens noch leichte Störungen der 
Sensibilität. Kälte und „Absterben“ (Blässe der Haut) der Finger ist 
nicht regelmäßig zu beobachten. Man unterscheidet zwei Gruppen von 
Fällen, die reinen Akroparästhesien (SCHULTZEscher Typus) und die mit 
gröberen vasomotorischen Symptomen (arteriellem Krampf) 
verknüpften (NOTHNAGELscher Typus). Überwiegend sind Frauen betroffen: 
vermutlich besteht ein Zusammenhang mit Störungen der sexuellen 
Funktionen. Auch die Beschäftigung mit Wasser scheint eine Rolle 
zu spielen. Das Leiden entwickelt sich langsam und hat akuten, häufig 
intermittierenden und chronischen Verlauf. 


Differentialdiagnostisch kommen die lediglich symptomatischen 
Akroparästhesien bei Neurasthenie. Hysterie, Tetanus, Akromegalie, ferner 
unangenehme und schmerzhafte Empfindungen bei Tabes, Lues spinalis, 
Ergotismus, Nervotabes peripherica toxica in Betracht. Auch Erythromel- 
algie und RaynAunsche Krankheit sollen ausgeschlossen werden. 


Therapeutisch leistet noch am meisten die Elektrizität, in Form 
des faradischen Pinsels oder des faradischen Handbades, und Massage. 


16. Die Erythromelalgie (VWVEIR-MITCHELL). 


Das vasomotorisch-sensible, meist nicht auf bestimmte Nerven sich 
beschränkende Syndrom der roten schmerzhaften Glieder (anfallsweise 
auftretende, brennende, meist in den distalsten Teilen sitzende Schmerzen 
und in derselben Stelle vorhandenen Hyperämie) ist ein bloß relativ 
selbständiges Krankheitsbild. Eine sichere Kenntnis der pathologischen 
Anatomie der Ervthromelalsie besitzen wir nicht, die peripheren Nerven 
sind öfter intakt gefunden worden, einigemal lag Arteriosklerose vor. 
Die erwähnten Lokalsyınptome werden begleitet von sekretorischen (Hyper- 
hidrosis), trophischen (Verdickung des Unterhautbindegewebes, Knötchen, 
Glanzhaut, Atrophie der Nägel, Haare) Störungen, von Anästhesie, Druck- 
empfindlichkeit gewisser Nervenstämme und von muskulären Abweichungen 
(Muskelatrophie, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit). Der Verlauf 
ist ein exquisit chronischer. Völlige Heilung scheint selten zu sein. In 
pathogenetischer Beziehung handelt es sich wohl um Reizzustände in be- 
stimmten sensiblen, vasomotorischen und sekretorischen Bahnen und Zentren. 
In einer großen Zahl von Fällen sind die erythromelalsischen Symptome 
bloß Äußerungen eines anderweitigen Nervenleidens (Hysterie, Tabes, 
Syringomvelie, Neuritis). Wenn sich Symptome der lokalen Asphrxie 
einmischen, wird die Abtrennung von der Rayxavpschen Krankheit 
schwierig. Bei Vorwiegen der trophischen Störungen kann die Unter- 
scheidung von Myxödem, Akromegalie. Sklerodermie schwierig werden. 
Ferner ist auszuschließen die epidemische Akrodynie, das Erythema exsu- 
dativum, die symmetrische Erythrodermie, die Sklerose der Extremitäten- 
arterien mit ihren Folgen. | 

Die Therapie ist in der Regel von wenig Erfolg begleitet. Vor- 
teilhaft wirkt horizontale Ruhelarerung, Kälte, 


17. Symmetrische Gangrän (Rayxaupsche Krankheit). 


Bei diesem seltenen Leiden kommt es an symmetrischen Stellen 
beider Körperseiten, zumeist an den Fingern, seltener an anderen Teilen, 
zunächst zu Blässe, dann zu livider Verfärbung der Haut und schließ- 
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lich zu gangrändöser Abstoßung einzelner Gewebspartien oder sogar ganzer 
Fingerglieder (Fig. 22). 

Man nimmt an, daß ein anhaltender umschriebener Gefäßkrampf 
das Wesen der Erkrankung darstelle. Selbstverständlich muß man sich 
gegebenen Falles vor Verwechslungen mit anderen Prozessen, die eben- 
falls zu Gangrän führen können (Diabetes, Arteriosklerose, Syringomrelie 
w a.), hüten. 

Bei bereits bestehender Gangrän sind feuchte Einwicklungen mit 
schwachen antiseptischen Lösungen am Platze. Eventuell ist chirurgisch 
vorzugehen. Gegen den Gefäßkrampf Wärme und Elektrizität (Anode), 
gegen heftire Schmerzen Narkotika. 


I8. Sklerodermie. Sklerodaktylie. 


Diese Hautveränderung ist gekennzeichnet durch ein derbes Ödem, 
welchem ein Stadium indurativum und atrophicans folgt, in welchem 
die Haut hart. spiegelartig glänzend, pergamentähnlich wird und sich 
nicht mehr auf ihren Unterlagen verschieben laßt. Daneben läuft eine 
Farbenveränderung. welche durch abnorme Gefäßfüllung und durch Pig- 
inentierung bedingt ist. Manchmal wird auch noch lokale Hyperhidrosis, 
öfter Herabsetzung der Schweißsekretion beobachtet. Speziell die Sklero- 





Fig. 22. Symmetrische Gangrän (nach DEHIO). 


daktylie folgt häufig auf lokale Cyanose oder lokales „Absterben“. Bis- 
weilen kommt es zu schmerzhafter Geschwürsbildung: häufig sind Ver- 
änderungen an Haaren und Nägeln. Sensibilitätsstörungen sind inkon- 
stant und können ganz fehlen: besonders objektiv sind sie selten. Die 
Sklerodermie befällt nicht bloß die Haut, sondern auch andere Gewebe 
und Organe (Knochenaffektionen, besonders bei Sklerodaktvlie findet sich 
Beteiligung der Gelenke, der Muskeln etc.). Die Beziehungen des Leidens 
zur Gl. thyreoidea sind ganz unsicher. Man unterscheidet Sklerodermia 
diffusa und circumscripta. Die vorzugsweise an den Händen (seltener den 
Füßen) lokalisierte Sklerodermie heißt Sklerodaktylie (Akrosklerodermie). 
Diese symmetrische Affektion der Hände hat die engsten Beziehungen zu 
den bisher angeführten vasomotorisch-trophischen Neurosen, besonders mit 
der RAYNAUDschen Krankheit. Doch treten bei letzterer die sensiblen 
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Symptome mehr hervor. Vermutlich handelt es sich bei der Sklero- 
dermie um eine Affektion der terminalen Arterien (welche als solche 
wiederum auf das Nervensystem zurückzuführen ist (Angiotrophoneurose?). 
Jedenfalls handelt es sich nicht um grobe Veränderungen im Nerven- 
svstem. 


19. Ödema cutis circumscriptum (Quincke). 
(Akutes angioneurotisches Ödem, Ödema fugax). 


Das relativ seltene Leiden bevorzugt das männliche Geschlecht. Eine Ursache 
läßt sich häufig nicht auffinden. In anderen Fällen besteht allgemeine Nervosität, 
die dann wohl den Boden für die Erkrankung abgibt. 

Es kommt anfallsweise. ohne Fieber, zu flüchtigen, in der Regel in wenigen 
Stunden zurückgehenden ödematösen Anschwellungen, die sich im Gesicht (Lippen, 
Ohren, Augenlider) (s. Fig. 23a u. 23b), aber auch am Rumpf oder den Extremitäten, 





Fig. 23a. Oedema cutis eircumseriptum. Fig. 23b. Dieselbe Person wie in Fig. 23a 
(Mortrtzsche Behandlung.) in anfallsfreier Zeit. 


selten an den Schleimhäuten, z. B. an der Zunge oder am Kehlkopf, lokalisieren. 
Bei letzterem Sitz kann es zu gefährlicher Stenosierung des Luftweges kommen. 
Das Allgemeinbefinden ist in der Regel nur wenig beeinträchtigt, doch können 
gastrointestinale Störungen (Appetitlosigkeit, Erbrechen ete.) bestehen, als deren 
Ursachen man angioneurotische Veränderungen der Magenschleimhaut vermutet hat. 
Verwerhselungen mit Erysipel oder nephritischen Odemen sind leicht zu vermeiden. 
Das Leiden neigt zu Rezidiven und ist therapeutisch wenig beeinflußbar (Ver- 
such mit Chinin, Arsenik, Ergotin, Behandlung fehlerhafter Allgemeinzustände). 


20. Hydrops articulorum intermittens. 


Diese merkwürdige Erkrankung besteht in periodisch auftretenden hydropischen 
Gelenkschwellungen. Am häufigsten wird das Kniegelenk befallen. Schmerzen 
brauchen nieht vorhanden zu sein, doch besteht während der Schwellung meist ein 
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Gefühl von Müdigkeit und Spannung im Gelenk. Anstrengung zurzeit, wo An- 
schwellung besteht, kann diese verstärken und ihr Zurückgehen, das für gewöhnlich 
in einigen Tagen erfolgt, verzögern. Besonders auffällig ist die große Regelmäßig 
keit, mit der die Anschwellung sich einstellen kann. (In einem Falle von MORITZ, 
in dem es sich um ein nervöses, etwas schwächliches Mädehen handelte, trat der 
Hydrops lange Zeit hindurch an jedem 13. Tage im rechten Knie auf. Die Kranke 
fiel zwischendureh eimal auf das rechte Knie. Trotzdem trat daraufhin die An- 
schwellung nicht früher als 13 Tage nach dem letzten Anfall auf.) 

Frauen sind mehr disponiert als Männer Es dürfte in erster Linie allgemeine 
nervöse Konstitution (Hysterie ete.) ätiologisch in Frage kommen. 

Therapeutisch ist weniger auf lokale Malinahmen an dem erkrankten Gelenk, 
als auf die Behandlung kenstitutioneller Anomalien (Anämie, Unterernährung, Ner- 
vosjtät ete.) Gewicht zu legen. (Kräftige Ernährung, Hydrotherapie. Klimawechsel, 
Landleben, Arsenik ete.) 


2l. Multiple neurotische Hautgangrän. 


Multiple Gangränbiidung der Haut, die sich weder aus dem Zu- 
stand des Gefäfsystems noch dem der allgemeinen Ernährung noch aus 
bakterieller Infektion erklären läßt. Wiederholt ist eine artefizielle Ent- 
stehuns nachgewiesen. Das sicherste Kennzeichen der Spontaneität ist 
der Umstand, daß z. B. bei der aus Bläschen entstehenden Form die 
nekrotischen tieferen Teile durch die intakte Epidermis hindurch schimmern, 
sowie das Fehlen einer Rötung in der Umgebung des Abgestorbenen. 
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Rachitis. Englische Krankheit. 


Die Rachitis ist ein konstitutionelles Leiden des frühen Kindesalters 
von schleichendem Verlauf: ihre Haupterscheinung besteht in einer eigen- 
tümlichen Störung des Knochenwachstuns. 


Auftreten, Verbreitung, Ätiologie. Die Krankheit entwickelt 
sich im allgemeinen zwischen dem 4. Lebensmonat und dem Ende des 
2. Lebensjahres. am häufigsten um die Wende des 1. Jahres; erhebliche 
Unterschiede bezüglich des Geschlechts macht sie nicht. Sie ist ende- 
misch in sehr vielen Teilen der Erde, und zwar bevorzugt sie im allge- 
meinen tiefer liegende Gegenden, welche ein feuchtkaltes oder durch 
häufigen Witterungswechsel charakterisiertes Klima haben. z. B. (die 
sroßen Flußniederungen «des mittleren Europa, gewisse südliche Alpen- 
täler und die lombardische Ebene; über 1500 Fuß Meereshöhe steigt 
sie selten. Innerhalb der Bezirke dieser geographischen Ausbreitung 
wird das Auftreten der Krankheit durch eine Reihe ursächlicher Mo- 
mente beeinflußt: alles, was im irgendwelcher Weise den kindlichen 
Organismus zu schwächen geeignet ist, kann die Krankheit begünstigen. 
Mangel an Luft und Licht, besonders feuchte Kellerwolmungen. unge- 
nürende Nahrung, wie schlechte Frauen- oder Kuhmilch, künstliche Er- 
nährung aller Art, falls sie ungenügend oder falsch gewählt ist. bezw. 
nicht vertragen wird, Uberfütterung, all dies kommt in Betracht. Spät- 
heirat der Eltern, zahlreiche rasch folgende Schwangerschaften der Mütter. 
überhaupt vererbte Schwächliehkeit, und in diesem allgemeinen Sinne 
auch die hereditäre Syphilis, kann «die Krankheit hervorrufen: endlich 
wird die Rachitis selbst als solche nieht selten vererbt und familiär 
ausgebreitet gefunden. 

Die Eigentümlichkeit dieser Einzelursachen läßt es begreiflich er- 
scheinen, dab in den von Rachitis heimgesuchten Gegenden die größeren 
Städte und die ungünstig situwierten Volksschichten vorzüglich befallen 
sind: aber auch die Wohlhabendsten sind keineswegs verschont. 


Manche Einzelheiten der seographischen Ausbreitung ent- 
zichen sich zurzeit noch unserem Verständnis, auffällig ist z. B. die Aus- 
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breitung in Oberitalien, wo Licht und Luft nicht mangeln und die Er- 
nährung nicht schlechter ist als in manchen unbefallenen Gegenden. 
Möglicherweise spielen Rasseneinflüsse mit. — Durch die Stabilität ihrer 
Verbreitung und die Bevorzugung mancher Tiefländer erinnert die Ra- 
chitis an die Malaria, mit der sie aber gleichwohl nicht das Geringste 
zu schaffen hat. 


Pathologische Anatomie. Die charakteristischen Veränderungen 
betreffen das Skelett und bestehen hier in Störungen der periostalen und 
enchondralen Verknöcherungs- und Wachstumsprozesse. Diese Störungen 
bestehen im allgemeinen darin, daß feste Knochensubstanz von normalem 
kKalkgehalt nur wenig oder stellenweise gar nieht gebildet, ja bereits 
gebildete nach dem Eintreten der Krankheit wieder resorbiert wird; 
stellenweise tritt dafür ein kalkloses und daher unfestes osteoides Gewebe 
auf. Gleichzeitig entwickelt sich eine Wucherung knorpeliger Skelett- 
teile der Epiphysen der Extremitätenknochen und der Übergangsstellen 
zwischen den Rippen und Rippenknorpeln. — wohl der Ausdruck der 
mechanischen Reizung dès Gewebes durch Zerrung und Druck infolge 
der durch den Mangel der Knochenkerne gegebenen Unfestigkeit. In- 
folge dieser Umstände bleiben die Knochen im Wachstum 
zurück: sie sind abnorm weich und brüchig, leisten mecha- 
nischen Einwirkungen nicht den nötigen Widerstand, werden 
vielmehr durch dieselben in der verschiedensten Weise defor- 
miert, und die langen Röhrenknochen tragen an ihren Enden 
unförmlich dicke Epiphysen. 


Die Schädelknochen schließen nicht über dem Gehirn zusammen und 
sind überdies stellenweise dünn und weich, stellenweise auch durch reich- 
liches osteoides Gewebe verdickt: die Extremitätenknochen sind zu kurz, 
krümmen sich und können sogar Knickungen erfahren; ihre Epiphvsen 
besonders an Hand- und Fußrelenken treiben sich, scharf an der Epi- 
phvsenlinie absetzend, kugelig auf; die Rippen werden sehr weich und 
difform, die Schlüsselbeine zu kurz und übermäßig gekrümmt, nicht selten 
eingeknickt; die Wirbelsäule zeigt Verkrümmungen durch die Weichheit 
der Wirbelkörper, das Becken erfährt Verbiegungen, welche in besonderem 
Maße sein Lumen verunstalten. 

Durch die Verkrümmungen der Diaphysen und die Ungleichheiten 
im Wachstum der Epiphysen werden die (relenkstellungen abnorm, be- 
sonders an den Knien und Fußgelenken, und diese wirken weiterhin 
später wieder deformierend auf die Wirbelsäule und das Becken zurück. 

Geht die Krankheit zurück, so richten sich die langen Röhren- 
knochen zuweilen in wunderbarer Weise gerade, meist aber bleiben sie 
mehr oder weniger krumm, und da nun alles ursprünglich kalklose, zum 
Teil reichlich abgelagerte osteoide Gewebe rasch völlig verkalkt, so werden 
manche Knochen sehr dick, dicht und schwer. Auch die Epiphysen bleiben 
oft für das ganze Leben zu dick. 

Mikroskopisch findet man an der Innenfläche des Periosts ein 
kalkloses, osteoides Knochengewebe, zuweilen aber auch stellenweise nor- 
malen Knochen. Dabei sind die Resorptionsprozesse in bereits gebildeten 
Knochen lebhaft, wahrscheinlich gesteigert. An den Stellen der enchon- 
dralen Ossifikation (Diaphvsenenden, Epiphvsen) sind die Knorpelzellen 
gewuchert, während die Verkalkungsszone der Interzellularsubstanz fehlt, 
oder einzelne Verkalkungsherde unrerelmäßix zerstreut sind. Die Ge- 
fäße der Verknöcherungszone sind reich entwickelt, die Markraumbildung 
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ist gesteizert und verworfen, und die Verknöcherung an den Wänden 
der Markräume fehlt mehr oder weniger. Das Mark zeigt keine spezi- 
fischen Erscheinungen. 


Aber auch in anderen Organen sind krankhafte Veränderungen 
vorhanden. Die Milz ist in einem Teil der Rachitisleichen hyper- 
plastisch, auch die Lymphdrüsen sind es zuweilen. — Die Muskeln 
sind oft schlaff und bla und zeigen interstitielles Fett, aber keine 
degenerativen Erscheinungen. — Die Lungen tödlich verlaufener Fälle 
sind meist der Sitz von Kapillarbronchitis. Atelektasen, Bronchopneu- 
monien, auch stark disseminierter Tuberkulose: außerdem finden sich 
Darmkatarrhe. Hyperämie der Meningen. nicht selten Hydrocephalus 
internus. 


Symptome und Verlauf. Die Krankheit beginnt schleichend 
mit Unlust, unruhigem Schlaf, Reiben des Kopfes auf der Unterlage. 
Schreien beim Aufnehmen vom Lager, Schwitzen besonders am Kopf: 
oft bestehen Durchfälle, aber nicht immer, manchmal hartnäckige Bronchi- 
tiden, und naturgemäß kann man dann sekundär bedingte Fieber- 
bewegungen beobachten. Ob der rachitische Prozeß an sich Fieber 
macht, ist zweifelhaft. — Viele der Patienten sind und bleiben fett. 
wiewohl sie meist etwas welker werden: die meisten werden blaß, auch 
matt im Vergleich zu früher. 

Früh einsetzende Rachitis befällt mit Vorliebe den Schädel: 
die Fontanellen werden zu groß und bleiben abnorm lange offen, 
schließen sich oft später zunächst fibrös oder durch Schaltknochen; 
die Nähte klaffen, und in ihrer Umgebung sind die Knochen. besonders 
das Hinterhauptbein und demnächst die Scheitelbeine, abnorm «dünn, 
und zwar dies diffus oder, besonders das Oceiput. lleckweise. Ein vor- 
sichtiger. eventuell leise verstärkter Fingerdruck läßt die Weichheit und 
nicht selten ein an Karton erinnerndes Knittern erkennen („weicher 
Hinterkopf‘ Ersässers). Dabei ist das Hinterhaupt durch den Druck 
des Auflierens oft abreflacht, durch das Reiben auf der Unterlage 
haarlos: der Kopfumfang ist normal. falls nicht komplizierender Hydro- 
cephalus besteht. — Häufig leiden solche Kranke an Glottiskrampf, 
Eklampsie und Tetanie. 

Besteht die Rachitis monatelang weiter, so schließen sich. be- 
sonders gerne gegen Ende des ersten Jahres. die Erscheinungen der 
Erkrankung des Thorax. demnächst des Schultergürtels und der oberen 
Extremitäten an. Dieselben können sich aber auch entwickeln. ohne 
daß eine Schädelerkrankung vorhergeht oder besteht. Die frühesten 
Zeichen der Thoraxrachitis sind nicht selten beschleunigte Atmung. 
hartnäckigze Bronechitiden, Schmerz beim Anfassen des Brustkorbes. 
Bald erkennt man auch eine abnorme Weichheit der Rippen und Auf- 
treibungen an den Übergangsstellen der knöchernen zu den knorpeligen 
Rippen: rundliche Knoten, deren gesamte Reihe, auf der Brust im 
Bogen nach unten-außen laufend. den „Rosenkranz“ bildet. Dabei 
bleibt der Thorax klein, der Leib aber wird dicek und treibt die untere 
Thoraxapertur auseinander (Birnform des Rumpfes). 

Die weichen Rippen lassen sich an ihrer Nachgiebigkeit auf 
Fingerdruck erkennen: viel auffälliger aber ist. daß sie durch die ver- 
sehiedensten mechanischen Einwirkungen dauernd deformiert werden. 
Am meisten springt eine Abflachung und selbst flache Vertiefung der 
Seitenteile des Thorax von der Zwerchfellinsertion bis gegen die 
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Achselhöhlen hinauf in die Augen. bedingt zum Teil durch den in- 
spiratorischen Zug des Zwerehfells. noch mehr aber dadurch. daß die 
Rippen. welehe in dieser Gegend am weichsten zu sein pflegen. hier 
am stärksten dem Aubßendruck nachgeben. welcher während des In- 
spirinms auf ihnen lastet: auch das Anliegen der Arme an «den Seiten 
des Thorax kann diese Gruben vertiefen. Dies Verhalten der Rippen 
in ihrem mittleren Verlaufe führt zu einer Verlängerung des sterno- 
vertebralen Durchmessers, also zu Vorspringen des Sternums und 
scharfem Umpbiegen der Rippenknorpel (rachitische Hühnerbrust). 
Das Vorspringen des Sternums wird noch stärker, wenn gleichzeitig 
eine Kyphose besteht; es wird asymmetrisch bei vorhandener Skoliose. 
Ein solcher Thorax ist zur Atmung ungeeignet, und die Kranken sind 
daher mehr weniger dyspnoisch. am meisten dann, wenn das Leiden 
mit den fast unvermeidlichen Bronehitiden kompliziert ist. 
Angestrenste Atmung des Zwerchfells aber vermehrt den Zug dieses 
Muskels an den weichen Rippen und verstärkt die Ditformität: ein 
echter Circulus vitiosus. Dadurch werden diese Zustände oft sehr 
hartnäckig, ja zuweilen stetig progressiv und dann lebensgefährlich. 

Die Wirbelsäule zeigt infolge der Weichheit der Wirbelkörper 
alle möglichen stumpfwinkligen Verkrümmungen: auch ziemlich spitze 
Kyphosen kommen insbesondere an den untersten Brustwirbeln vor. 
— Die Erkrankung des Sehultergürtels und der oberen Extremi- 
täten ist am deutlichsten an den Schlüsselbeinen und an den Vorder- 
armknochen: an den letzteren tritt die Epiphysenschwellung oberhalb 
der Handgelenke. mit Absetzung zentralwärts an der Epiplysenlinie. 
«listalwärts an der Grelenkspalte, hervor. Die zwischen Epiphyse und 
Handwurzel scharf einschneidende Gelenklinie hat zur Bezeichnung 
„doppelte Glieder” oder „Zwiewuchs" geführt. Die Verkrümmung 
des Radius und der Ulna erfolgt teils in Gestalt einer schrauben- 
föürmigen Drehung des ersteren um die letztere ‘Pronationswirkung bei 
weichem Radius). teils als Krümmung beider Knochen im Sinne der 
Flexion. d. h. mit der Konkavität nach der Beugeseite. Weniger aus- 
gesprochen erscheint «die Epiphysenschwellung an Ellbogen und Schultes 
und die Krümmung des Humerus, deutlicher wieder die übermäßige 
S-Krümmnung der Clavicula. Durch die Krümmungen und durch mangel- 
haftes Längenwachstum wird die obere Extremität erheblich verkürzt. 

Die Rachitis des Beckens und der Beine entwickelt sich 
nicht selten zuletzt. im zweiten Lebensjahr, wiewohl sie auch zuweilen 
gleichzeitig mit der Erkrankung des Thorax und der Schulterarm- 
knochen einsetzt. — Die Beckenknochen werden dureh den Druck der 
Körperlast und der Femurköpfe. sowie durch Muskelzug ditform. gleich- 
zeitig bleiben sie vielfach kleiner, und sie werden dureh reichliche Ab- 
lagerung von später verkalkender osteoider Substanz plump. Sehr 
wesentlich für die Entstehung der Difformitäten ist natürlich, ob das 
kranke Kind herumläuft, ob es sitzt oder liegt: das letztere ist am 
vorteilhaftesten und daher besonders bei Mädchen von großer Bedeu- 
tung. weil die rachitischen Beekendifformitäten das Lumen des Beckens 
mehr weniger hochgradig verändern: sei es. «daß das Becken „platt“ 
oder „allgemein verenet“. oder in selteneren Fällen ähnlich dem osteo- 
malakischen „herz- und schnabelförmig* wird. 

An den unteren Extremitäten ist die Epiphysenschwellung am 
deutlichsten an den Fuß- und danach an den Kniegelenken: damit ver- 
binden sich die verschiedenartigsten Verkrümmungen: O-Beine, Säbel- 
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beine (Biegung der Unterschenkel konvex nach vorn), Genua valga mit 
X-Beinen, letztere sind meist mit Pedes valgi und plani kombiniert. 

Alle langen Knochen können bei hochgradiger Weichheit durch 
mäßige Belastung oder durch mäßig starke Traumen an ihren stärkst 
gebogenen Stellen zur Einknickung gebracht werden; Frakturen mit 
Dislokation der Fragmente sind dagegen selten. 

Rachitische Glieder sind sehr verschieden empfindlich; bisweilen 
werden sie vom Patienten gar nicht geschont, und so sieht man die 
krümnsten Beine zum Gehen verwendet, was nicht nur die krüm- 
mungen, sondern auch «die Epiphysenschwellung vermehrt: bisweilen 
aber schont der Patient die kranken Glieder derart, daß sie völlig 
unbeweglich auf der Unterlage verharren: dies und die der Rachitis 
eigene Muskelschlaffheit führt zu Bildern von Pseudoparese, bei denen 
aber sonstige krankhafte Symptome von seiten des Nervensystems und 
der Muskeln im übrigen völlig fehlen. 

Der Zahndurchbruch ist ganz gewöhnlich verspätet; er erfolgt 
weiterhin unregelmäßig in bald zu langen, bald zu kurzen Pausen; 
außerden ist er häufig unsymmetrisch. Die Zähne sind oft schlecht 
gebildet, sie zeigen quere Absätze: die Schneidezähne sind an den 
Schneidekanten gezähnt, der Schmelz ist defekt. Die Zähne stehen 
unregelmäßig, besonders dann, wenn, was übrigens selten ist, die Kiefer 
an der Krankheit beteiligt sind. Indes kann man auch schwere Rachitis. 
besonders der unteren Skeletteile bei tadellosen Zähnen sehen. 

Die rachitische Milzschwellung ist entweder gering, oder 
sie erreicht etwa die Größe einer Malariamilz. Nicht jede palpable 
Milz aber ist als vergrößert anzusehen, denn das Verhalten der unteren 
Thoraxapertur kann auch eine normale Milz «der Palpation zugänglich 
machen. 

Unter den Komplikationen sind diejenigen von seiten des 
Respirationsapparats exquisite Folgeerscheinungen der Thoraxrachitis: 
Bronchitiden, welche infolge der behinderten Atmung und Expektoration 
chronisch und kapillär werden, zu massenhaften disseminierten und 
schließlich auch generalisierten Bronchopneumonien führen: nicht selten 
tritt als Sekundärinfektion Tuberkulose und auch diese in disseminierter 
Form auf, schwer unterscheidbar von multiplen Bronchopneumonien. 

Der dicke Leib ist sehr häufig, aber nicht immer, zu beobachten: 
ihm entspricht sehr oft Überfütterung mit Brei. Brot und Kartoffeln, 
aber auch mit Milch. Zuweilen hat man den Magen ektatisch finden 
wollen. Häufig bestehen schmerzlose Durchfälle, ohne daß die Stühle 
charakteristisch wären: sie leiten ja auch, wie oben erwähnt. nicht 
selten die Krankheit ein und tragen wahrscheinlich auch zu ihrer Ent- 
stehung bei. 

Komplikationen von seiten des Nervensystems sieht man 
am häufigsten bei der Schädelrachitis. in Gestalt von Glottiskrampf und 
Eklampsie der verschiedensten Schwere, oft kombiniert mit Facialis- 
phänomen; auch ausgebildete Tetanie kommt vor. -— Endlich tritt nicht 
ganz selten Hydrocephalus hinzu, der in seinen leichteren Grraden zu- 
weilen vom Caput quadratum rachiticum schwer, und zwar hauptsächlich 
an der Hand der ihn begleitenden Folgeerscheinungen am Nervensystem, 
zu unterscheiden ist. 

Im allgemeinen verläuft und schwindet die Krankheit 
nach mehrmonatlichem Verlauf schleichend, wie sie ge- 
kommen; ihr Zurückgehen erkennt man am Festwerden der Knochen 
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viel eher als an der Rüekbilļlung der Auftreibungen. Wie früher ge- 
sagt, werden die Knochen zum Teil durch Verkalkung osteoider AbD- 
lagerungen plump: so entsteht das Caput quadratum dureh Verdiekungen 
an den Stirn- und Scheitelhöckern, so entstehen aber auch plumpe Knie- 
und Fubgelenke durch Verkalken der dieken. vorher knorpeligen Epi- 
physen. Manche Difformitäten des Thorax. der Wirbelsäule ete. sind 
bleibend, manche sind zunächst gering und bilden sich. wie z. B. 
Skoliosen und Genua valga. in späteren Jahren durch statische Einflüsse 
stärker aus. 

Die Rachitis an sieh gefährdet das Leben nicht: der Tod erfolgt 
nur durch Folgeerscheinungen bezw. Komplikationen, und zwar am 
häufigsten von seiten des Respirationsapparates und des Nervensystems. 

Die späteren Folgen der Rachitis werden lange nicht genügend 
gewürdigt: sie erzeugt im späteren Leben nieht nur allgemeine Häßlich- 
keit des Körpers mit krummen Beinen, dicken Gelenken, krummem 
Buckel und diekem Kopf, sondern auch Bewegungsdyspnoö, chronische 
Bronchitis und Emphysem durch Difformität des Brustkorbes, Be- 
schwerden bei Stehen und angestrengtem (Gehen und dadurch Er- 
schwerung mancher Art von grober Arbeit, ferner Geburtsschwierig- 
keiten und -hindernisse ernstester Art, — kurz, Schädigungen der 
Leistungsfähigkeit nach den verschiedensten Richtungen. Es ist daher 
sehr verdienstlich. die allgemeine Belehrung über die Ur- 
sachen und ersten Erscheinungen der Rachitis und über 
deren Bedeutung zu fördern. 


Besondere Formen. Die sogenannte „fötale Rachitis“ besteht in Difformi- 
täten der Glieder des Neugeborenen, welche zwar eine große Ahnliehkeit mit aus- 
gebildeter Rachitis haben, aber histologisch eine andere Genese aufweisen. Der 
Zustand bernht auf fehlerhafter Knorpelentwicklung und hat mit Rachitis nichts 
zu tun; er wird neuerdings als Chondrodystrophia foetalis bezeichnet. — 
Tardive Rachitis, Rach. tarda. Im seltenen Fällen sieht man die Krankheit 
jenseits des 2. Lebensjahres einsetzen; Fälle jenseits des 4. Jahres sind Kuriosa: 
der späteste Fall meiner Beobachtung fiel ins 9. Jahr, später aufgetretene Fälle von 
einwandfreier Diagnose habe ich bis jetzt weder gesehen noch in der Literatur ent- 
decken können. 


Theorie. Das Wesentliche der Krankheit ist eine mangelhafte Ver- 
kalkung der Knorpelinterzellularsubstanz, ferner eine mangelhafte Bildung 
normaler kalkhaltirer Knochensubstanz; ohne Zweifel kommen auch Ent- 
kalkungs- oder, besser gesagt, gesteigerte Resorptionsprozesse an den 
bereits gebildeten Knochen vor. Diese Störungen erklären sich aber 
nicht unmittelbar aus einem Mangel von in der Zirkulation dargebotenem 
Kalk, sondern es muß sich um eine an gewissen (nicht gleichzeitig an 
allen) Stellen des Knochenwachstums lokalisierte Unfähigkeit der Zellen 
und der Interzellularsubstanz, Kalk abzulazrern bezw. festzuhalten, handeln. 
Manche Züge im Krankheitsbild (Milzschwellung) und in der Ätiologie 
lassen erkennen, daß diese örtliche Störung ihre Grundlage in einer all- 
gemeinen konstitutionellen Zellanomalie hat: daß nun diese wiederum 
durch Mängel in der Darbietung leicht resorbierbarer Salze in der 
Nahrung hervorgerufen wird, ist nicht ausgeschlossen: andererseits läßt 
die Analogie der Skeletterscheinungen mit gewissen Wirkungen kleiner 
Phosphordosen aufs wachsende Tier an ein zirkulierendes Gift denken. 
über dessen Natur und Ursprung wir aber nichts wissen. Manche meinen, 
dasselbe werde von einem infektiösen Agens, andere, es werde vom ge- 
störten intermediären Stoffwechsel geliefert; Sicheres iber all dieses 
weiß man nicht. 
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Diagnose. Zur frühzeitigen Erkennung der Rachitis gehört. daß 
der Arzt über die Größe der Fontanellen, Festigkeit der Schädelknochen 
und der Rippen, über die Dicke der Epiphysen beim gesunden Kinde 
die richtigen Vorstellungen hat. Hier sei nur bemerkt, daß die kleine 
Fontanelle sich um die Mitte des ersten, die große um die Mitte des 
zweiten Jahres zu schließen pflegt. An den Stellen des rachitischen 
Rosenkranzes zeigt auch der gesunde Thorax kleine, schmale, quere 
Wülste, aber keine rundlichen Knoten. — Zu beachten sind die früher 
erwähnten Vorläufer der Krankheit: auch verspätete Zahnung ist als 
Frühsymptom wichtig. 

Differentialdiagnostisch kommt die hereditäre Lues in Be- 
tracht, die zuweilen an einer größeren Zahl der Gelenke Schwellungen 
erzeugt. welche aber meist sehr empfindlich, ferner an den Epiphysen- 
linien am stärksten sind und sowohl gegen das Gelenk wie nach der 
Diaphyse zu abfallen, während die rachitische Epiphysenschwellung ge- 
rade an den Epiphysenlinien scharf absetzt. — Die Unterscheidung eines 
nach überstandener Rachitis plumpen Schädels vom hydrocephalischen 
s. oben. 

Prophylaxe und Therapie. Die Rachitis verhüten heißt die 
in der Ätiologie erwähnten Schädlichkeiten vermeiden; die beste im 
Einzelfall zu beschaffende Ernährung, vom Arzt kontrolliert und indi- 
viduell angepaßt — keine Überfütterung —, viel Luft und Licht und 
vernünftige Hautpflege, das sind die Vorbeugungsmittel. Damit ein 
Kind in unserem Klima früh schon regelmäßig frische Luft 
genießen kann, muß es abgehärtet werden, daher verbinde man 
spätestens nach dem 3. Lebensmonat, wenn möglich schon früher, die 
üblichen (kurzen!) warmen Bäder mit kühlen Abwaschungen und später- 
hin Begießungen (28—25—22—20° C) und ersetze die Bäder dann 
bald durch diese. — Natürlich sind Verdauungsstörungen sorgsam zu 
behandeln, und insbesondere beruhige man sich nicht dabei, wenn ein 
Kind trotz fortgesetzter schlechter Stühle oder bei Blässe und Unlust 
zu Bewegungen fett wird. 

Die Behandlung besteht in allererster Linie aus den gleichen 
Maßnahmen. Über den Wert der Muttermilch und über ihren Ersatz 
soll hier nicht ausführlich gesprochen werden. Im allgemeinen mag 
man Rachitischen etwas früher, als es sonst der Fall, d. h. schon vom 
6. Monat an. etwas leicht gesalzene Kalbs- und bald Rindbouillon oder 
etwas Fleischsaft, vom 9. Monat an ein, später zwei Eier, gegen Ende 
des 1. Jahres eventuell etwas Fleisch, Möhrenbrei, Spinat geben. — 
Strenge quantitative Vorschriften. keine Uberfütterung! 

Auch bei entwickelter Rachitis ist auf Hydrotherapie, und 
zwar nach Dauer und Temperatur streng individualisierte kühle Ab- 
waschungen und eventuell Begießungen aus geringer Höhe, großer 
Wert zu legen. Lange fortgesetzte häusliche Salzbäder dagegen nützen 
nichts, eher, besonders bei etwas älteren Kindern, Salzbadekuren in 
Kurorten. 

Wesentlich ist die Fernhaltung mechanischer Schädigungen vom 
rachitischen Skelett: die Kranken sollen viel liegen, der weiche Hinter- 
kopf werde auf ein in der Mitte vertieftes Kissen oder einen Ring ge- 
lagert, zur Bewegung der llände werde nicht viel ermuntert. Sitzen 
schädigt Wirbelsäule, Thorax und Becken, Gehen vorwiegend die Beine 
und das Becken. Besonders bei Mädchen ist das letztere zu beachten. 

ceim Aufnehmen werde Druck auf den 'Thorax vermieden. l 
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Ein eigentliches Spezifikum existiert nicht, resorbierbarer Kalk 
ist in der Nahrung bei genügender Milehzufuhr wohl stets genug vor- 
handen und dessen Extrazufuhr daher gewöhnlich ohne Belang. 

Der Phosphor hat bekamntlich eigentümliche Beziehungen zur 
Knochenbildung und ist daher von Kassowitz hier empfohlen: der 
Lebertran ist erfahrungsgemäß entschieden nützlich. Die Kombination 
beider ist ohne Zweifel von günstigem Einfluß: 


£ Phosphor 0,01 oder Phosphor 0,01 
Ol. jecor. as. ad 100,0 Ol. jec. 0,0 

Sacch. alb. 30,0 

Aeth. frag. gtt. XXN 


Von diesen Mischungen so viel daß täglich 1,—1 mg Phosphor ge- 
nommen wird, d. h. 1—2? mal täglich 5 g. 

Das Mittel darf bei Durchfällen nicht gegeben werden: erzeugt 
es solche, so ist nebenher 1—2 g Tannalbin (KNoLL) pro Tag zu geben. 

Thvreoidin, Thymus- und Nebennierensubstanz sind vollkommen 
wirkungslos. 

Die Komplikationen müssen als solche behandelt werden. Auf- 
fällig ist hier die unzweifelhafte Wirkung des Phosphors auf Krämpfe 
aller Art bei Craniotabes. Bronchitis und bronchopneumonie sind am 
besten durch warme Bäder (34° C) mit kühleren Anspritzungen (28 — 20 °C) 
oder Angießen zu bekämpfen. — Im allgemeinen wird in gewissen 
Bevölkerungskreisen die Krankheit viel zu sehr als unvermeidliches und 
scheinbar harmloses Übel angesehen und aus Unkenntnis ihrer Folgen 
vernachlässigt. Hinterbleibende Deformitäten bedürfen oft der ortho- 
pädischen und chirurgischen Behandlung. Hier versäume man den 
richtigen Zeitpunkt nicht. 

Dringend zu wünschen ist, daß nach dem Vorgang anderer Länder 
auch in Deutschland Asvle für Rachitische aus wenig bemittelten Volks- 
kreisen errichtet werden. Sie mübten aber allen Bedingungen der Hygiene 
und Behandlung entsprechen. 


Osteomalacie. 
Ostitis malacissans. Mollities ossium. Knochenerweichung. 


Es handelt sich um ein ausgesprochen chronisches Leiden, dessen 
Ausbreitung auf der Erde noch ungenügend bekannt ist; in Europa 
stimmt dieselbe vielfach mit der der Rachitis überein, aber keineswegs 
durchweg, denn z. B. in manchen Teilen Mitteldeutschlands gibt es sehr 
viel Rachitis und fast keine Osteomalacie. Beziehungen zum Kalk- 
gehalt des Trinkwassers, zu besonderen Eigenschaften der Nahrung, zur 
Bodenbeschatfenheit ete. haben sich nicht ermitteln lassen; der unbe- 
mittelte, schlecht genährte Teil des Volkes ist indes viel stärker, wie- 
wohl keineswegs ausschließlich beteiligt; anscheinend leisten feuchte 
Wohnungen, Arbeiten auf feuchten Wiesen etc. der Krankheit Vorschub. 
Dieselbe kann an Orten, wo sie früher häufig war, scheinbar spontan 
zurückgehen (Gummersbach bei Köln). | 

Weitaus am stärksten werden Frauen in der Fortpflanzungsperiotle 
befallen, vorzugsweise nach zahlreichen Geburten, und zwar erkranken 
sie entweder im Puerperium, bezw. während des Stillens, oder bei 
einer folgenden Gravidität. Aber auch Jungfrauen erkranken häufiger 
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als Männer. Unterhalb des Pubertätsalters und im Greisenalter ist das 
Leiden sehr selten: die senile Osteoporose darf nicht mit ihm zu- 
sammengeworfen werden. — Rachitis und Osteomalacie sind durchaus 
verschiedene Krankheiten; in dem der ersteren unterworfenen Lebens- 
alter sind sichere Beobachtungen von Östeomalacie noch nicht gemacht 
worden. Man hat häufig Kinder von Osteomalaeischen rachitisch werden 
sehen, weiß aber nicht, ob ein tieferer Zusammenhang besteht. 


Pathologische Anatomie. Während bei der Rachitis auch außer- 
halb des Skeletts eigentümliche Erscheinungen vorkommen, ist die 
Östeomalacie ausschließlich eine Erkrankung der Knochen; sie werden 
je nach der Schwere des Befallenseins teils brüchig, teils erweicht und 
in verschiedenem Grade difform getroffen. Dabei sind «die einzelnen 
Teile des Skeletts’ in verschiedener Intensität beteiligt; einzelne können 
auch in schweren Fällen verschont bleiben. 


Die erkrankten Knochen sind mißfarbig, verbogen und abgeplattet, 
selbst schlauchfürmig aufgetrieben. In schweren Fällen brechen sie bei 
mäßiger Gewalt oder schon bei vorsichtirem Anfassen ein; stets sind 
sie im Innern zuerst erweicht, und unter dem Periost befindet sich noch 
eine harte Rinde; erweicht in schwersten Fällen auch diese, so stellt das 
dann verdickte Periost einen Sack mit gallertigem Inhalt dar: spongiöse 
Knochen, wie die Wirbel, lassen sich pressen wie ein Schwamm. — 
Es handelt sich um einen Schwund der Knochensubstanz, der von der 
Markhöhle nach außen, von den HAvErsschen Kanälen gegen deren nächste 
Umgebung, von der Peripherie der Spongiosabälkchen gegen deren Inneres 
fortschreitet; an Stelle des Knochens findet sich kalkloses osteoides Ge- 
webe. Das Mark ist anfangs hvperämisch, stellenweise hämorrhagisch, 
später verfettet, und schließlich kann es zellarm, gallertig, selbst flüssig 
werden. 

Diechemischen Analysen haben starke Verminderung des Kalkes 
und Vermehrung der organischen Substanz ergeben, zuweilen auch Ver- 
mehrung des Fettes; der Gehalt an leimzebender Substanz soll vermindert 
sein. — Auf die Angaben über saure Reaktion und über Milchsäure- 
gehalt der frischen Knochen ist kein Wert zu lesen. 


Die Frage, ob es sich um Entkalkung des Knochengewebes (neuer- 
dings RIBBERT, ZIEGLER). oder um lebhafte Resorption desselben unter 
Anbau osteoider Substanz (COHNSTEIN, POMMER) handelt, ist noch nicht 
endgültig entschieden: von Interesse ist, daß im normalen Becken von 
Schwangeren und Wöchnerinnen Prozesse vorkommen, welche kaum 
anders wie als eine deutliche Steigerung der normalen Knochengewebs- 
resorption und als Neubildung osteoiden Gewebes gedeutet werden können 
(Haxav»: es liegt nicht allzu fern, den osteomalacischen Prozeß als eine 
krankhafte Exacerbation dieser Vorgänge anzusehen. Doch ist dies 
keineswegs sicher. 

Die Veränderungen finden sich bei der puerperalen (bezw. 
(raviditäts-)OÖsteomalacie in der Regel zuerst und am stärksten 
am Becken: daran schließen sieh meist Wirbelsäule, Thorax,. Schulter- 
gürtel und Extremitäten, in leichteren Fällen aber bleiben diese letzteren 
gesund. Der Schädel beteiligt sich höchst selten. die Zähne nie. Bei 
der nicht puerperalen Osteomalacie beginnt meist die Wirbelsäule oder 
der Thorax den Reigen, das Becken aber tritt zurück. 

Je weicher die Knochen werden und je mannigfaltiser die mecha- 
nischen Einwirkungen sind, die sie tretten, desto mehr werden dieselben 
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verunstaltet: abgeplattet. gebogen, geknickt. So platten sich die Wirbel- 
körper am stärksten im Lendenteil ab: die Wirbelsäule wird verkürzt 
und verkrümmnt, und um so mehr, je mehr sie in Anspruch genommen 
wird (starke Lendenlordose bei Schwangeren, die viel umhergehen\. 
Beim Becken bildet sich durch den Druck der Wirbelsäule und der 
Schenkelköpfe «die platte. kleeblattartige und Schnabelforın aus, häufig 
mit starker Asymmetrie — Der Thorax nimmt die Form der Hühner- 
brust an, oder das Sternum kann auch umgekehrt einsinken und S-Form 
annehmen: im allgemeinen sind hier die Entstellungen oft regellos. 

Die unteren Extremitäten sind naturgemäß stets stärker ver- 
ändert als die oberen: die langen Knochen sind teils spindelförmig auf- 
getrieben, teils verschmälert, dabei durch Belastung. Muskelzug und zu- 
fällige Einwirkungen verbogen, gedreht und geknickt, die Grelenkenden 
schief gedrückt (häufig ist Genu valeum). Durch Stützen mit den 
Armen (s. unten) werden deren Knochen häufig auch schwer verändert. 

An den Muskeln gewahrt man Inaktivitätsatrophie und Verfettung 
bis zu extremen (Graden. 

Atrophie und cystische Entartung der Ovarien und Hyperämie der 
Adlnexe ist bei den neuerdings geübten Kastrationen von Frauen und 
Jungfrauen mehrfach beobachtet. 

Sekundäre Veränderungen in den Leichen der an der Krank- 
keit Gestorbenen sind: Dekubitus und pvämische Metastasen. Pneumo- 
nien, Tuberkulose: merkwürdig ist der gelegentliche Fund von Kalk- 
konkrementen in Nierenbecken. Blase, Lyinphdrüsen ete. 

Gelieilte Ostenmalacie zeigt massige Verkalkungen: dieke sklerotische 
Knochen. 

Symptome und Verlauf. Unbestimmter, schleichender Beginn, 
Fortschreiten zu höchst verschiedenen Graden. lanzgezogene Schwan- 
kungen, ja Heilungen und Rückfälle. endgültige Heilung oder schließlich 
der Tod: — das sind die Verlaufsarten «der Osteomalaeie. 

Schmerzen sind das erste Symptom und spielen überhaupt eine 
große Rolle: bald sind sie dumpf. bald scharf. entzündlieh oder neur- 
algisch: bald undeutlich lokalisiert, bald ın bestimmten Knochen. —- 
Becken-. Hüft- und Rückenschmerzen beim Gehen, Rippenschmerzen 
bei Druck und tiefer Atmung sind regelmäßige Klagen. Gehen. längeres 
Stehen, Sitzen. Liegen auf (derselben Stelle werden lästige. Die Bein- 
schmerzen scheinen anfangs oft „rheumatische Muskelschmerzen zu sein. 

Schwäche, Ermüdbarkeit und ein wegen «der Schmerzen vor- 
sichtiger Gebrauch «der Beine erzeugen den bezeichnenden „watscheln- 
den (rang“: zuweilen besteht auch subjektiv und (selten) sogar objektiv 
Steifigkeit der Muskeln. zuweilen aber auch Schlaffheit und auffällige 
Schwäche. 

Das an die Enten erinnernde Weatscheln ist oft sehr deutlich: dabei ist der 
Gang vorsichtig, schleifend, zuweilen aber anch hüpfend, die Haltung meist ge- 
bückt; gern werden Stützpunkte für die Arme gesucht. die in schwereren Fällen 
unentbehrlich werden. Bei der nicht-puerperalen Osteomalacie treten diese Erschei- 
nungen oft gegenüber Selmmerz und Difformität an Thorax und Wirbelsäule mehr 
zurück. 


Im weiteren Verlaufe sinkt der Rumpf durch Abplattung der 
Wirbelkörper und Verkrümmungen in sieh zusammen: der Patient 
wird kleiner. Der Thorax wird difform, entsprechend dem bei der 
pathologischen Anatomie erwähnten: die Arme beteiligen sich «durch 
Verkrümmungen, Knickungen etc. 
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Die Vaginaluntersuchung enthüllt die Veränderungen des Beckens. 
wobei zu beachten ist, daß die Conjugata bei Schnabelbecken normal 
sein kann. 

Die Muskeln der Beine zeigen zuweílen in frühen Stadien er- 
höhten Tonus, auch fibrilläre Zuckungen: die Partellarreflexe können er- 
höht sein. —- Selten sind Krämpfe und Kontrakturen. — Die Nerven- 
stämme können druckempfindlich sein. 

Appetit, Verdauung und Ernährung leiden meist nur in sehr 
schweren Fällen; auch die Menses sind meist normal, und Konzeption 
tritt auffallend häufig ein: schweren Störungen unterliegt dagegen das 
Geburtsgeschäft.e — Blut, Se- und Exkrete zeigen nichts Charakte- 
ristisches. 

In vorgeschrittenen Fällen sinken die Kranken zusammen und 
werden vollständig hilflos, die Haut schrumpft, die Muskeln werden 
welk, die Glieder immer weicher, die Atmung stark behindert. Profuse 
Schweiße. Durchfälle, Fieber von Dekubitus oder Lungenkomplikationen 
herrührend, führen zu Fı EChO)RUNG, und der Tod erfolgt an Pneumonie 
und Dekubituspyämie. 

Theorie. HHer läßt sich vorläufig nichts Positives beibringen. Frühere Hypo- 
thesen (zirkulierende Säure, Kalkınangel der Ingesta u. a.) sind alle hinfällig ge- 
worden. — Es gibt eine Osteomalacie gewisser Haustiere, aber auch deren Studium 


hat bisher keinen Aufschluß gegeben. — Die höchst merkwürdigen Beziehungen der 
weiblichen Osteomalacie zu den Ovarien werden bei der Therapie Erwähnung finden. 


Diagnose. Die Frühdiagnose ist schwierig: man beachte die 
„rheumatischen“, .„neuralgischen* ete. Schmerzen, «das Verhalten der 
Muskeln, den Gang. Man betaste die Knochen in zweifelhaften Fällen, 
untersuche das Becken. Manche Osteomalacie gilt lange als Rheu- 
matismus, Ischias, Paraparese der Beine, besonders auch als Hysterie. 

Prophylaxe und Therapie. Die erstere kann nur in ausnahms- 
weise stark «disponierten Gegenden und gegen Rückfälle in Betracht 
kommen: wertvoll ist Vermeiden von Nässe, Hvgiene der Wohnung 
und Ernährung, und bei Frauen Vermeidung der Konzeption. 

Die Therapie ist eine allgemein-hygienische, auf Wohnung, Er- 
nährung. Hautpflege gerichtete. Höchst wesentlich ist es. Bewegung 
zu verbieten und die Kranken gut zu lagern. Ruhe scheint geeignet, 
dem Fortschreiten zu steuern. — Von Medikamenten sind Kalk und 
Phosphor empfohlen, aber von zweifelhafter Wirkung; Lebertran 
(Phosphorlebertran) dürfte wertvoller sein. — Solbäder und indifferente 
Thermen wirken zuweilen auffallend günstig. — Neuerdings wird von 
einzelnen Thyraden und Ovaraden gerühmt: ich habe in einigen (wenigen) 
Fällen nicht das Geringste davon gesehen. 

Das Wichtigste ist bei Frauen die Verhütung der Konzeption, 
eventuell die Unterbrechung der Schwangerschaft. Am Ende 
der Sehwangersehaft kommt der Kaiserschnitt in Betracht, es sei 
denn, daß das Becken derartig erweicht ist, daß es den Geburtsakt 
gestattet. 

Ebenso zweifellos wie rätselvoll ist die heilende Wirkung der 
Kastration bei osteomalacischen Schwangeren und Nichtschwangeren, 
selbst Junsfrauen. Wir haben früher erwähnt., daß hierbei in den 
letzteren Fällen die Ovarien zuweilen entartet gefunden worden sind. -- 
In jedem Falle von weiblicher Osteomalacie. dar nicht in frühem Stadium 
Miene macht, zurückzugehen, ist die Kastration zu erwägen. Beim 
Manne scheint sie nutzlos zu sein. | 


Der akute (relenkrheumatısmus. 100% 


Es liest nahe, diese seltsame Beziehung der Ovarien zu dieser 
krankheit im intermediären Stoffwechsel zu suchenz bisher hat sich aber 
etwas Sicheres in dieser Richtung nieht ermitteln lassen. 


Der akute Gelenkrheumatismus. 


Der akute Grelenkrheumatismus ist eine fieberhafte Infektions- 
krankheit. welehe mit einer akuten, «der Allgemeinerkrankung meist 
genau parallelen Synovitis einer größeren Anzahl von Gelenken ein- 
hergeht. sieh aber in nieht seltenen Fällen außerdem durch eisentüm- 
liche Lokalisationen im Endokard und der Haut auszeichnet und in 
auflälliger Weise auf Salieylpräparate reagiert. 

Vorkommen und allgemeine ätiologische Einflüsse (Hilfs- 
ursachen) Die Krankheit scheint unter allen Himmelsstrichen vorzu- 
kommen. indes doch die Länder der gemäbisten Zone zu bevorzugen: 
einzelne Inselländer sind auffällig wenig beteiligt, wie Japan (SCHEUBE) 
und Madagaskar. welch letzteres sogar frei sein soll, während sich z. 
B. Indien unter den tropischen Ländern durch sehr viel Gelenkrheu- 
matismus auszuzeichnen scheint. Übrigens bedürfen viele Angaben über 
die Verbreitung des Leidens einer Nachprüfung nach einheitlichen Ge- 
sichtspunkten. Die Krankheit herrscht in den beteiligten Ländern 
endemisch. aber in stets wechselnder Frequenz. zuweilen mit epidemie- 
artivem Anschwellen: fast stets erscheinen leichte. mittelschwere und 
schwere Fälle vollkommen gemischt. und ein genius epidemicus pflegt 
weder nach der allgemeinen Schwere, noch nach der Art der Er- 
krankungen erkennbar zu sein. Bestimmte Anschauungen über den 
Eintltuß von ‚Jahreszeit. Witterung, besonders Niederschlägen, Boden- 
beschattenheit. Grundwasser ete. sind bisher nieht zu gewinnen gewesen: 
allen Beobachtungen nach der einen Richtung stehen bisher wider- 
sprechende andere entgegen: in unseren Breiten sind beispielsweise im 
allgemeinen Herbst und Frühjahr bevorzugt, aber auch trockene Hitze 
hat schon Epidemien gezeitigt. Nieht selten sieht man mehrere Fälle 
in einem Hause: auch kleine Kasernenepidemien kommen vor: kontagiös 
ist die Krankheit indes nicht, wohl aber hat man ein paarmal ihren 
Übergang von der erkrankten Giebärenden auf das Neugeborene be- 
obachtet. 

Bei aller Inkonstanz der erwähnten allgemeinen Einflüsse kehrt 
doch in sehr vielen Einzelbeobachtungen ein prädisponierendes Moment 
auf das schärfste wieder: das ist die Erkältung. Starke einmalige 
oder längere Zeit fortgesetzte Durchnässung oder Abkühlung überhaupt, 
letztere insbesondere im Anschluß an Schweiß. spielen eine sehr grobe 
Rolle: Berufsarten. die derartigem ausgesetzt sind, erscheinen daher 
auch oft genug bevorzugt. Für die Auswahl der befallenen Gelenke 
scheint deren Inanspruchnahme von mabgebendem Einfluß zu sein: des- 
halb erkranken bei den meisten Menschen die Zehen-, Fubwurzel- und 
Fußgelenke mit Vorliebe zuerst. 


In der neuesten Literatur tauchen übrigens auch leichte septische Infektionen 
(Fliegenstiche u. a.) und Traumen auf einzelne Gelenke als Ursachen einer Poly- 
arthritis auf. Da beide Kategorien von Vorkonmmissen an sich häufig sind, so ist 
bezüglich ihrer ätiologischen Verwertung die größte Vorsicht ratsam. 


Zwischen den Geschlechtern macht die Krankheit keinen wesent- 
lichen Unterschied, wohl aber bezüglich des Lebensalters: denn sie 
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befällt vorwiegend Personen vom 15. Jahre bis gegen das Ende der 
30er, sehr selten Kinder unter 6 Jahren und Greise. Das Überstehen 
der Krankheit steigert .die Disposition für akuten wie für chronischen 
Gelenkrheumatismus. 

Unzweifelhaft ist, daß die determinierende Krankheitsursache ein 
infektiöses Gift ist; hierauf wird noch einmal zurückzukommen sein. 

Klinische Symptome. Die Krankheit pflegt einzusetzen ent- 
weder aus voller Gesundheit mit Schüttelfrost und sofortiger starker 
Schmerzhaftigkeit eines oder mehrerer Gelenke oder nach mehrtägigen 
leichten, wechselnden Gelenk- und Gliedschmerzen und leichtem Fieber 
unter rascher Steigerung dieser Symptome, oder nach anderen Vorboten, 
wie Angina catarrhalis oder lacunaris, Laryngitis, mit einem 
plötzlichen, dann meist unerwarteten Umschlag in das volle Bild des 
Gelenkrheumatismus. 

Stets erkranken zuerst Extremitäten und zwar meist die unteren, 
zuweilen aber auch die oberen, besonders wenn sie Anstrengungen 
oder Erkältungen stärker ausgesetzt waren. Knie-, Fuß- und Schulter- 
gelenke sind sehr bevorzugt; die Krankheit kann aber auch an den 
kleinen Gelenken der Füße und Hände beginnen und zentralwärts 
wandern; oft sieht ınan symmetrisches Verhalten. Unter den Gelenken 
des Stammes beteiligen sich am meisten die Wirbelgelenke, besonders 
die unteren; auch die Sterno-clavicular- und, wenn auch selten, die 
Kiefergelenke können darankommen. Fine Ausnahme bildet die Be- 
teiligung der Beckensymphysen und der Articulationes crico-arytae- 
noideae. 

Die Krankheit springt von Gelenk zu Gelenk, bald mehr oder 
weniger regelmäßig aufsteigend, bald ganz irregulär, so zwar. daß sie 
in den befallenen Gelenken Stunden, Tage bis zu etwa einer Woche 
verweilt. — Fast stets werden überhaupt mehrere Gelenke ergriffen, 
ein monoartikulärer akuter Rlieumatismus ist höchst selten. 

Die Temperatur ist sehr verschieden hoch, in ausgesprochenen 
Fällen meist 39--40, die Pulsfrequenz im allgemeinen beträchtlich ge- 
steigert. Der Temper aturgang beschreibt oft 1—2 Wochen lange Wellen- 
linien, ist im einzelnen meist atypisch, remittierend, auch intermittierend, 
mit verschieden gelagerten Maxima und Minima, meist aber ausgesprochen 
parallel der Gelenkerkrankung: bei neuen Lokalisationen steigt die 
Temperatur, bei Rückgang in den befallenen Gelenken ohne Hinzu- 
treten neuer fällt sie langsam ab. 

Die Gelenke zeigen alle möglichen Grade des Ergriffenseins nach 
Schmerzhaftigkeit und objektiven Veränderungen. In den seltensten 
Fällen sind sie enorm empfindlich bei aktiven und passiven Bewegungen 
und bei Berührung, und auch in der Ruhe sind sie nicht schmerzfrei; sie 
werden dann meist in leichter Flexionsstellung, mit Außenrotation der 
lHüftgelenke, zu lagern gesucht; sie sind verschieden stark geschwollen 
durch mäßigen Ergul und periartikuläres Ödem, rosig oder intensiver 
gerötet und mehr “oder weniger heiß: die Röte kann Ausläufer längs 
der Sehnenscheiden zeigen. Schon bei mittelschwerem Charakter der 
Krankheit kann aber trotz beträchtlicher Empfindlichkeit eine objektive 
Veränderung kaum oder gar nicht erkennbar sein. 

Der Kranke ist selbst in sehr schweren Fällen meist klar, wiewohl 
erregt; immerhin kommen vorübergehende und selbst dauernde Auf- 
regungszustände, Delirien etc. vor (s. unten); meist liegt der Patient 
sehr ruhig, oft kerzengerade auf dem Rücken, ängstlich jede Bewegung 
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meidend und Erschütterungen fürchtend: die Zunge ist mehr oder 
weniger belegt. auch zitternd, aber selten trocken: der Appetit schlecht, 
das Dursteefühl gesteigert, zuweilem besteht Diarrhöe; am Herzen hört 
man passagere Geräusche, ganz vom Charakter der anämischen; die 
Milz ist hie und «da mäßig vergrößert. — Auffällig und ausnahmslos ist 
eine Neigung zu säuerlich riechenden. oft profusen, quälenden Schweißen, 
welche die Krankheit von Anbeginn begleiten und durchaus nicht immer 
in die Zeit der Fieberremissionen fallen. — Der Urin bietet meist 
nichts Besonderes dar; bei hohem Fieber kann er Albumen enthalten, 
und einigemal hat man Eiterkokken in ihm gefunden. 

So kann der Zustand durch eine Reihe von Wochen, selbst durch 
Monate andauern, indem in unregelmäßigen Pausen immer neue Ge- 
lenke. sogar solehe, die bereits erkrankt gewesen. befallen werden: er 
kann aber bei beschränkter Lokalisation auch in einer Woche, selbst 
in wenigen Tagen zum Ablauf kommen. Ein Hand-in-Handgehen 
zwischen den Lokalisationen und dem Allgemeinbetinden, besonders 
dem Fieber, ist meist sehr deutlich, und da im Fortschreiten der Ge- 
lenkerkrankung oft größere Pausen entstehen. so bieten selbst schwere 
Fälle, falls sie unkompliziert sind, zeitweilig ein leichteres Bild. — 
Ebenso wie in der Ausdehnung und Dauer. so kommen auch in 
der Intensität alle Abstufungen bis zu den leichtesten Fällen mit ge- 
ringem, der Messung entgehendem Fieber und leichten, flüchtigen 
Schmerzen vor. x 

Andere Lokalisationen und Komplikationen: besondere 
Verlaufsarten. Da wir in das Wesen des Gelenkrheumatismus noch 
nicht so sichere Einblicke haben, daß wir unterscheiden können, welche 
der einzelnen Erscheinungen der Primärerkrankung angehören und 
nur deren Steirerungen sind, welche wiederum als besondere Vor- 
kommnisse, z. B. Neuinfektionen, angesehen werden müssen, so fassen 
wir alles, was über den Rahmen der geschilderten passageren fieber- 
haften Gelenkerkrankung hinausgeht, unter dem vorstehenden Titel zu- 
sammen. 

Die Gelenkerkrankung ist von Hause aus eine seröse Synovitis, 
die gern auch die benachbarten Sehnenscheiden- und Schleimbeutel er- 
greift und periartikulär entzündliches Ödem hervorruft; sie geht für 
gewöhnlich mit leicht vermehrter, klarer und fadenziehender Synovial- 
flüssigkeit einher, wird selten in mäbigem Grade zellig und nur sehr 
selten in einem einzelnen Gelenke zur eitrigen Arthritis, wobei 
dann deren Verlauf sich in nichts von anderen derartigen Arthritiden 
unterscheidet; etwas häufiger kommt es vor, dab die Entzündung in 
irgend einem Gelenke schleppend wird, unter Ausbildung eines beträcht- 
lichen Gelenkhydrops oder mit mäßigem Erguß und chronischer peri- 
artikulärer Schwellung. 

Herzkomplikationen sind ein sehr häufiges und die Prognose 
meist beherrschendes Vorkommnis beim akuten Grelenkrheumatismus, 
und dies letztere um so mehr, seit wir durch die Salizylsäurebehand- 
lung zwar diesen selbst in hohem Grade, sehr wenig aber den Eintritt 
und vollends gar nicht den Verlauf der Herzaffektionen zu beeinflussen 
vermögen. — Es handelt sich um Klappenendokarditis, meist der 
Mitralis, seltener der Aorta, welche durch im Blute kreisendes Krank- 
heitsgift erzeugt wird, ferner, wiewohl viel seltener, um sero-fhbrinöse 
Perikarditis. Der Eintritt dieser Zustände kann in jedes Stadium 
der Krankheit, selbst vor das Auftreten der (Grelenklokalisation fallen, 
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und er kann sich, besonders im Fall das Herz nicht sorgsam kontrol- 
liert wird, unmerklich vollziehen. Zuweilen markiert er sich durch Er- 
höhung der Pulsfrequenz, kleineren, unregelmäßigen, ungleichen Puls, 
durch Ansteigen der Temperatur und durch Klagen des Patienten über 
Herzklopfen, örtlichen Schmerz, selbst stenokartdischer Art, und Be- 
klemmung: am Herzen sind bei Mitralendokarditis systolische Geräusche 
früh vorhanden, aber wegen des Vorkommens akzessorischer Geräusche 
(s. o.) nicht leicht zu deuten: die übrigen Zeichen «der Mitralinsuffizienz 
kommen aber meist später, oft erst nach dem Wiedereintritt der Körper- 
bewegung: Aortengeräusche hört man selten sofort nach Eintritt der 
Endokarditis. Die Perikarditis macht die bekannten Symptome; da 
aber das Herz infolge der Rückenlage («es Patienten und der schlechten 
Atmung der hinteren Lungenabschnitte oft überlagert getroffen wird, 
so sind die perkussorischen und auskultatorischen Zeichen bei kleineren 
Exsudaten trügerisch, und es ist um so wichtiger, ein perikardiales 
Reiben nicht zu übersehen. — Bei beiderlei Zuständen kann es in 
schweren Fällen zum Gesamtbilde der gefährlichen. ja tödlichen Herz- 
dehnung kommen, und zwar durch begleitende parenchymatöse und 
interstitielle Myokarditis. Meist bleibt das Leben erhalten, aber 
der Klappenfehler bleibt zurück: nur ausnahmsweise kann er heilen; 
die Perikartditis hinterläßt nicht selten Perikardialverwachsung, welche 
je nach ihrer Ausdehnung und Derbheit den Herzmuskel in verschie- 
denem Grade dauernd schädigen. “indes aber auch ganz intakt lassen 
kann. Auch die Myokarditis kann sieh an nachbleibender Insuffizienz 
des Herzmuskels beteiligen. 


Haut. Außer durch Schweißexantheme beteiligt sich die Haut 
zuweilen in eigentümlicher, sicherlich spezifischer Weise durch exsuda- 
tive Erytheme (Eryth. exsudativum multiforme, Erythema urti- 
catum., Urtiearia) Erythema nodosum. besonders der Unterschenkel, 
und von diesem ausgehende eutartige Phlegmonen und endlich 
durch größere und kleinere Hämorrhagien. die ihrerseits auf dem 
Boden der Erytheme. auch im Innern der Knoten des Erythema no- 
dosum, oder auch selbständig auftreten können. 

Seltenere Vorkommnisse sind rheumatische, sero-fibrinöse Pleu- 
ritis und Peritonitis: linksseitige Pleuritis ist häufiger und zuweilen 
mit Perikarditis kombiniert: dauernde Rückenlage und Schwäche des 
Herzens erzeugt hypostatische Bronchitis, Atelektase und Pneu- 
monie m den Unterlappen. auch lobäre „rheumatische* Pneu- 
monien kommen vor. Akute hämorrhagische Nephritis haben 
wir mehrfach gesehen, früher wohl zum Teil nach zu großen Dosen 
des Acid. salieylieum. Im Anschluß an persistierende Arthritiden, 
besonders der Knie- und Schulterzelenke. bilden sieh zuweilen merk- 
würdig rasch jene „einfachen” nicht-degenerativen Muskelatrophien aus, 
welche als artikuläre Muskelatrophien bezeichnet werden; sie 
vehen zurück. wenn das Gelenk ausheilt. 

Schwere psychische Störnngen sind beim aknten Gelenkrheumatismus 
nicht allzu selten. Bald handelt es sich um ausgesprochene und länger als gewöhnlich 
anhaltende Fieberdelirien, bald um Erschöpfungsdelirien im Anschluß an 
Kollapszustände, bald endlich um akute Verwirrtheit, die nach verschieden langem, 


manchmal dureh Monate danerndem Verlauf meist in Genesung endigt. Relativ oft 
sicht man solche Zustände bei Kranken mit Endokarditis. 

Besondere Verlaufsarten. Zuweilen setzt die Krankheit mit den ge- 
schilderten Allgemeinerscheinungen, Fieber ete, und akuter Endokarditis ein, und 
Gelenkerscheinungen kommen später oder auch gar nicht; wir erinnern uns schwerer 
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Fälle dieser Art, z. B. als Rezidive bei früher bestandenem Gelenkrheumatismus. 
Auch die Erytheimformen können in ähnlicher Weise isoliert oder mit nur ange- 
deuteten Gelenkerscheinungen vorkommen; im ersten Falle ist freilich die Diagnose 
meist unsicher. 

Eine sehr schwere, allerdings seit der Salizylbehandlung äußerst seltene Form 
ist die hyperpyretische. Zu irgend einem Zeitpunkt eines von Anfang sehr 
schweren oder eines leichteren Rheumatismus, selbst nach Absinken des Fiebers, 
veht die Temperatur unaufhaltsam, meist ohne Frost, in die Höhe und erreicht 
exzessive Zahlen: 41 — 12—43, ausnahmsweise 44°: der Puls steigt parallel und wird 
klein; der Kranke ist entweder unruhig, deliriert, oder er wird still, hört auf zu 
klagen: meist wird bald an Dyspnoë und Cvanose die Herzsehwäche erkennbar: Koma, 
Konvulsionen, Lähmnngen treten ein, und meist erfolgt der Tod, höchst selten Ge- 
nesung; die letztere scheint ausgeschlossen bei Temperatur über 42,5. 

Hämorrhagische Diathese ist erkennbar an Blutungen in die Haut, die 
Schleimhäute (Angina haemorrh.. blutige Stühle ete.) und in parenchvmatöse Organe; 
sie ist sehr selten. Von ihr ist wohl zu unterscheiden das auf die Ilaut beschränkte 
hämorrhagische Exanthem. 


Als Nachkrankheiten spielen, außer Herzfehlern, die Chorea 
minor, die in eigentümlichen und unerklärten Beziehungen zu Gelenk- 
rheumatismus und Herzfehlern steht, ferner Anämie bezw. Chlorose, 
die oben erwähnten Psychosen eine Rolle, — vor allem aber Rezidive 
des akuten und auch chronische Rheumatismen. auch die echte Gicht. 

Diagnose. Sie ist meist leicht, und doch hat man sich eigentlich 
in allen Fällen daran zu erinnern, daß Fehldiagnosen möglich sind: in 
den schweren Fällen gegen Pyämie, die sich aber meist (wenn auch 
nicht immer) durch die Hartnäckigkeit der Erkrankung der einmal be- 
fallenen Gelenke und durch deren teilweises Fortschreiten zur eiterigen 
Entzündung. ferner «durch steilere Temperaturschwankungen und Fröste, 
durch pyämische Metastasen in den Lungen, Netzhautblutungen ete. 
und durch die Unwirksamkeit des Salizyls unterscheidet; in den leichteren 
Fällen gegen die sog. Rheumatoide, besonders den Tripperrheuma- 
tismus; an diesen ist eventuell zu denken, wenn wenige Gelenke oder 
nur eins, vornehmlich Knie-, Fuß- und Handgelenke, erkrankt sind, 
besonders aber dann, wenn das Salizyl unwirksam ist. Ähnliches gilt 
für die tertiär-syphilitischen Rlieumatismen. Die anderen Rheuma- 
toiderkrankungen schließen sich meist an akute Infektionskrankheiten, 
besonders Scharlach, Typhus, an und sind durch die Anamnese zu er- 
kennen. 

In der tropischen Zone kommt die Differentialdiagnose gegen Dengue in 
Betracht. Da diese Krankheit nur ausnahmsweise die Wendekreise übersehreitet und 
Europa bisher nur einmal (in Konstantinopel und Saloniehi 1559) vorübergehend 
erreicht hat, so lassen wir sie hier beiseite. 

Wesen und Pathogenese. Unleugbar geht der akute Gelenk- 
rheumatismus an seinen (Grenzen in unscharfer Weise in Pyämie mit Be- 
teiligung der Gelenke und des Endokartls. und wiederum in schwer ab- 
trennbare leichte Oligarthritiden und Monarthritiden über, auch hat er auf- 
fällige Ähnlichkeit mit gewissen Rheumatoiderkrankungen; dennoch steckt 
in den akuten Gelenkrheumatismen der klar erkennbare Kern einer Krank- 
heit, welche durch die in dem einzelnen Gelenk kurzdauernde Polysyno- 
vitis, die gutartige Endokarditis und die Wirksamkeit der Salizylsäure 
wohlcharakterisiert ist. Sie ist nach ihrem allgemeinen Krankheit 
unzweifelhaft eine Infektionskrankheit. nicht kontagiös, zuweilen 
mit miasmatischen Anklängen (Mehrerkrankungen in Häusern etc.). 
Vergleicht man die rheumatische Arthritis mit den rasch eitrig werdenden 
pyämischen Arthritiden, die rheumatische Endokarditis mit der ulzerösen 
die stets zurückgehende Phlegmone beim Erythema nodosum mit einer 
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septischen Phlegmone, so drängt sich der Gedanke an eine abge- 
schwächte Sepsis auf. Eiterkokken, besonders Strepto- und Staphylo- 
kokken, sind denn auch in einem kleinen Teil der Fälle in den Syno- 
vialmembranen, in Gelenkflüssigkeit, Blut, Endokard und Tonsillen ge- 
funden. gelegentlich auch Pneumokokken und in Ketten angeordnete 
kleine Diplokokken. Möglich, daß die anatomischen Veränderungen 
teilweise nicht stets bakteriellen Lokalisationen. sondern Toxinwirkungen 
eines irgendwo festsitzenden (riftes entsprechen, — wie denn manche 
Krankheitsbilder von Fieber, flüchtigen Erythemen und (relenkaffek- 
tionen nach Einspritzungen mit Diphtherieserum an den Gelenkrheuma- 
tismus erinnern. 


Die Prophylaxe ist insbesondere bei solchen, die bereits an der 
Krankheit gelitten, und bei Gliedern „rheumatischer“ Familien von 
Belang und besteht in hygienischer Kleidung. Vermeiden jeder Er- 
kältung. Vermeiden feuchter und kalter Wohnungen, Erkältungen und 
Durchnässungen bringender Berufsarten ete. Außerdem kommt eine 
ärztlich überwachte, systematische Abhärtung durch Hydrotherapie hier 
sehr in Betracht. 

Therapie. Fin gleichmäßig warmes Krankenzimmer ist unbedingt 
nötig: unmerkliche. kühle Luftströmungen «durch kalte Wände, kalten 
Fußboden. schlecht schließende Fenster genügen, um auch dem streng 
zu Bett liegenden Kranken sein Leiden zu verlängern. Der Kranke 
mub gleichmäbig bedeckt sein, darf nicht oft die Wäsche wechseln; die 
erkrankten Gelenke sind nach Behagen (meist in leichter Beugung) mög- 
lichst sicher, aber weich zu lagern; selbst Pappschienen sind oft ange- 
nehm. —- Leicht verdauliche, aber nicht entziehende Diät, eventuell selbst 
Fleisch; Alkohol in sehr beschränkter Menge je nach Individualität: viel 
kühlendes Getränk. 

Kausale Serumtherapie befindet sich noch im Stadium der 
Versuche. Medikamentöses Spezifikum ist die Salizylsäure, am 
besten als Natronsalz oder das sehr zu empfehlende Aspirin (Azetyl 
salizylsäure). Das XNatronsalz von 2—3-—4 g pro dosi, 6—10 g pro 
die Man gehe zuerst vorsichtig vor (am Abend 5—4 g, im Laufe 
eines Vormittags ebensoviell, bis man weiß, wie der Kranke reagiert; 
ebenso verfahre man mit Aspirin, welches bei Erwachsenen zu 1,0 
(Kindern ca. 0.3 0,5) pro dosi, 5—5mal täglich in warmem Wasser 
gelöst, zu verordnen ist. 





Vorschriften: Natr. salieyl. 1,0 Natr. salieyl. 6,0—8,0 
D. ad. eaps. amyl. tal. dos. No. S. Aq. menth. piperit. 20,0— 30,0 
S. ein- bis zweistünd. l Kapsel, S. "oder ";, auf einmal zu nehmen. 


oder in 24 Std. zu verbrauchen 
Aspirin 1,0 
D. tal. dos. No. 12. 
S. 3-5 Pulver täglich in warmem Znekerwasser. 


Das Salizylsalz erzeugt profusen Schweiß, Herabgehen der Tempe- 
ratur, und es macht im günstigsten Fall den Kranken in 8&—24—48 
Stunden schmerzfrei. mindestens bewirkt es einen merklichen Nachlaß. 
Völliges Ausbleiben der Wirkung muß Zweifel an der Diagnose er- 
weeken; einen gewissen Nutzen sieht man übrigens auch bei gonor- 
rhoischem ete. Rheumatismus. in Ausnahmefällen sogar für kurze Zeit 
bei Pyämie. — Das Acidum  salievl. selbst darf nur in kleinen Einzel- 
dosen, am besten zu 0,5 gegeben werden. Maximaldose pro die 8,0; es 
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wird aber auch in «dieser Verteilung im Magen häufiger schlechter ver- 
tragen als das Natronsalz. und es kann neben «diesem als entbehrlich 
bezeichnet werden. 

Über die von MENDEL Fher. Monatshefte 1904) als ganz wmbedenklich und 
wirksam empfohlenen intravenösen Salizylinjektionen (Vorderarmvene) habe ich 
noch keine eigene Erfahrung. M. spritzt von Natr. salievl. 8,0, Coffein. natrosalieyl. 
2,0, Ag. dest. ad 50,0 alle 12 Stunden bis 3 Tage je 2 cem ein. Die Lösung muB 
frisch sein. 

Ein Übelstand der Salizylpräparate sind deren Nebenwirkungen: 
Aufstoßen, belegte Zunge und mäbiges Ohrensausen treten fast stets 
ein und kontraindizieren die Weitergabe nicht; starke Appetitlosigkeit. 
Erbrechen, quälendes. erregendes Ohrensausen, nervöse Erregung über- 
haupt, Schwindel. Salizyldyspnoe, Schädigung des Pulses, Delirien sind 
dagegen Erscheinungen. die dazu zwingen. das Mittel wegzulassen oder 
einzuschränken. Bei bestehender Herzkomplikation sei man von vorn- 
herein zurückhaltend in der Dosierung: manche derartige Kranke ver- 
tragen aber auch die hohen Dosen. 


Seltenere Vorkommnisse bei Salizyldarreichung sind: Albuminurie, selbst 
hämorrhagische Nephritis, Darmblutung, Exantheme, welche zuweilen mit Temperatur- 
anstieg, eventuell Schüttelfrost einhergehen (Konträrreaktion). In diesen Fällen ist 
das Mittel sofort endgültig werzulassen. Vielfach leidet nur der Magen, oder die 
Patienten werden des Mittels überdrüssig; dann ist ein salizylsänrehaltiges Ersatz- 
mittel anzuwenden: Aspirin oder Salophen zu 40—5,0 pro die, Salol zu 5,0—8,0 pro 
die. In solchem Falle mag Natron salievl. als Klystier gegeben werden: je 4,0—5,0 
in 150,0 Iproz. Kochsalzlösung, 2mal täglich, nach vorausgegangenem Reinigungs- 
klystier oder intravenös, s. oben. 


Alle diese Salizylpräparate können im Falle der Notwendigkeit in den 
obigen Dosen meist eine Reihe von Tagen weitergegeben werden. Meist 
aber tritt schon nach 1— 2—3 Tagen ein starker Nachlaß ein, und dann 
soll man sofort die Dosen mindestens halbieren oder das Mittel weg- 
lassen. um bei Verschlimmerung zu den großen Dosen zurückzukehren. 

Ohrensausen soll nur. wenn es sehr quälend wird. dazu veranlassen. 
Salizylpräparate überhaupt wegzulassen: alle übrigen oben genannten 
Nebenwirkungen aber. welche über einfache Dyspepsie hinausgehen, 
indizieren den Übergang zu Ersatzmitteln des Salizyls: Phenacetin 
ca. 3,0 pro (die, eventuell mehr, Antipyrin oder Salipyrin ca. 4,0 pro 
die; sie wirken meist weniger stark, aber «dennoch spezifisch. — Jod- 
kalium, Colchicum u. a. können als Spezifika nieht mehr angesehen und 
überhaupt aufgegeben werden. 

Örtlich ableitende Mittel vermögen zuweilen unterstützend zu 
wirken: Emplastr. Cantliarid., Ichthyolglycerin oder -vaseline (10 bis 
2Oproz.), graue Salbe, grüne Seife, Hydrotherapie (s. unten) — all das 
insbesondere bei verschleppten Fällen. 

Hydrotherapie, mit Ausnahme PRIESsNITZscher Umschläge, per- 
horresziere ich bei allen schweren Fällen. solange Schweiße bestehen, 
in jeder Form. Dagegen kann sie bei leichten Fällen und vor allem 
bei verschleppten. mit größter Vorsicht angewandt, Gutes leisten: warme 
und heiße, allgemeine und örtliche Bäder (38 ®C). eventuell mit schließ- 
lichen kühleren Frottierungen —- oder diese allein — oder PRIESSNITZ- 
Umschläge mit nachfolgenden Frottierungen, — all das eventuell unter 
Zusatz von Kochsalz oder Kreuznacher Mutterlauge. 

Die neuerdings gepriesene Surrestivbehandlung des akuten Gelenkrheumatismus 


(H. STADELMANN u.a.) kann natürlich nur als allgemein unterstützendes Nebenmittel, 
besonders in verschleppten Fällen, angesehen werden. 
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Bei verdächtigen Erscheinungen am Herzen ist dauernde oder 
besser stundenweise Applikation des Eisbeutels üblich; er wird meist, 
besonders bei Schmerzen, gern genommen, seine Wirkung auf Endo- 
xartditis kann freilich kein Arzt beschwören; immerhin hat er eine re- 


gulierende Wirkung auf die Herztätigkeit, besonders bei Fieber. — Man 
vermeide streng Durchnässung des Kranken! — Leidet die Herzkraft, 


so sind die gewöhnlichen Herztonica im akuten Stadium meist unwirk- 
sam; Kampfer und eventuell Koffein sind zu bevorzugen. Perikarditis 
exsudativa kann eine Punktion bezw. besser Inzision verlangen; — hier 
vermeide man Verspätung! — Bei allen akuten Herzkomplikationen 
hat der Patient selbstverständlich strenge Ruhe zu beobachten. — Alle 
anderen Komplikationen verlangen «die ihnen auch sonst zukommende 
Behandlung. 

Für verschleppte, persistierende Arthritidlen kommen alle Arten 
Fomentationen. Heißluftapplikationen, Massage, indifferente und Koch- 
salzthermen in Betracht ís. folg. Kap.) — Vereiternde Gelenke müssen 
natürlich so früh wie möglıch chirurgisch behandelt werden. 


Spezifische Arthritiden. 


(Rheumatoide, GERHARDT). Arthritis septica, gonorrhoica, 
searlatinosa etc. 


Bei den verschiedensten Infektionskranklieiten werden gelegentlich 
als Komplikation Arthritiden und zwar meist Polyarthritiden beobachtet. 
Teilweise ist festgestellt. dab es sich dabei um die Lokalisation der 
spezifischen Mikroorganismen in den Gelenken handelt; in diesen Fällen 
muß wohl ein Einbruch der Mikroorganismen in die Blutbahn vorher- 
gegangen sein: indes ist auch die Möglichkeit, daß es sich in anderen 
Fällen um Giftwirkungen in den Gelenken, ähnlich den Arthritiden nach 
Infektion von antitoxischem Tierblutserum, handelt, nicht von der Hand 
zu weisen. Diese Vorkommnisse sind von allgemeinem Interesse, inso- 
fern sie zeigen, dab ohne Zweifel infektiöse Agentien in den Gelenken 
Entzündung hervorrufen und daß sie Krankheitsbilder erzeugen können, 
welche mit der akuten „rheumatischen“ Polyarthritis große Ähnlichkeit 
haben; diese können deshalb auch teilweise differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten machen. 


1. Die septische Polyarthritis im engeren Sinne 


kann hier nur kurz gestreift werden. Sie zeiehnet sich meist durch raschen Über- 
gang in Fiterung aus, kann aber in Fällen gutartiger Infektion (bei der chronischen 
Pyämie insbesondere), ehe es zur Eiterung kommt, zurückgehen. Man hat Staphylo-, 
Strepto- und Pnenmokokken je nach der Allgemeininfektion gefunden; ich selbst 
habe mehrere Fälle von Pneumokokkenpyämie unter dem klassischen Bilde des Ge- 
lenkrheumatismus einsetzen sehen -- Endokarditis ist naturgemäß häufig. Auf Salizyl 
reagieren diese Formen zuweilen deutlich, indes nur vorübergehend. Es gibt hier 
Übergänge zum echten akuten Gelenkrheumatismus! 


2. Polvarthritis und Arthritis gonorrhoica. 


Zu jedem Zeitpunkte einer bestehenden akuten oder chronischen Gonorrhöe 
kann eine Gelenkaffektion auftreten; sie bevorzugt in hohem Grade die Knie, dem- 
nächst die Fuß- und Handeelenke und tritt als Monarthritis, Oligarthritis und 
Polvarthritis auf; im letzteren Falle ist die Ahnlichkeit mit akutem Gelenkrheuma- 
tismus groß. Komplikation mit Endokarditis nleerosa sieht man entschieden hier 
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relativ häufiger als beim Gelenkrheumatisinus. Im letzteren Falle nähert sich das 


Krankheitsbild der Pyämie. — Viel hänfiger als beim Gelenkrheumatismus sieht man 
hartnäckige, sieh versehleppende Formen. Die kindliche Vnlvitis gonorrhoiea führt 


nur sehr selten zu Gelenkaffektionen. 

Gonokokken sind in Gelenken, auf dem Endokard, im Blut und auch in meta- 
statischen Eitersekreten gefunden. 

Die Therapie mub sich in erster Linie energisch gegen die Gonorrhöe richten 
und zwar vor allem auch gegen etwaige Metastasen in der Prostata ete. Man ver- 
suche ferner stets Salizylpräparate, die zuweilen, wiewohl nieht sehr häufig, nützen, 
demnächst Jodkalium. Feste Lagerung und Schutz der Gelenke ist nötig. In hart- 
näckigen Fällen kann ehirureisches Eingreifen in Betracht kommen, außerdem der 
ganze Ileilapparat gegen chronischen Ithenmatisinns.  Veraltete Gelenksteifigkeiten 
reagieren zuweilen vorzüglich auf energische Massage. 


3. Die Polyarthritis scarlatinosa 


entwiekelt sieh vorwiegend in der 3. und 4. Krankheitswoche und bevorzugt die 
Hand-, demnächst die Schulter-, Knie- und Futigelenke; selten kommt es zu Ver- 
eiterung. Meist verläuft die Komplikation in ea. einer Woche unter leichtem nn- 


regelmäbigen Fieber günstig. Immerhin kommt auch Endokarditis vor. — Uber 
Bakterienbefunde ist niehts bekannt. — Die Angaben über Salizylwirkung sind ver- 


schieden: ich selbst habe das Mittel wenig wirksam gefunden. Es wird indes stets 
zu versuchen sein (Aspirin t. 

hnliche Komplikationen sind bei Dysenterie, Abdominaltyphus, Pneu- 
monie (mit Pnenmokokkenbefund), Rekurrens, Meningitis cerebrospinalis 
ete. beobachtet. Wie grob die Rolle der sekundare Kokkeninfektion bei diesen 
Zuständen ist (von Darmgeschwüren oder Dekubitus aus, nach subkutanen Injek- 
tionen ete.) werden erst gröbere Beobachtungsreihen lehren. Als therapeutische 
Regel hat zu gelten, daß stets das Salizyl versucht werden darf, — aber unbeschadet 
eines rechtzeitigen chirurgischen Eingriffes. 


Polyarthritis und Monarthritis chronica. 
(Chronischer Gielenkrheumatismus und Arthritis deformans.) 


Die chronischen Arthritiden bilden eine grobe Gruppe von 
klinisch einander ähnlichen, aber im Wesen durchaus nieht gleichartigen 
Krankheitszuständen. Teils schließen sie sich an akute Gelenkentzün- 
dungen an. sei es als wenig oder gar nicht fieberhafte Rückfälle und 

Nachschübe, oder als richtige Überbleibsel akuter Prozesse, — teils 
treten sie von vornherein subakut oder vollkommen chronisch und 
schleichend auf; teils sind sie mono-. teils polyartikulär. Gemeinsam 
sind ihnen allen Gelenkschmerzen, Verunstaltung der Gelenke «durch 
verschiedenartige Auftreibungen oder veränderte Stellung der Knochen, 
und mehr oder weniger schwere funktionelle Störungen durch Schmerz 
und mechanische Behinderung der Bewegung. Fieber spielt nie eine 
erhebliche Rolle und fehlt meist ganz. Typische Begleiterscheinungen 
von seiten des Stoffweehsels und der inneren Organe hat man bisher 
nicht feststellen können. wohl aber wird der Organismus in späteren 
Stadien der Krankheit vielfach sekundär durch die Schmerzen, die Un- 
tätigkeit und die Bewegungslosigkeit in Mitleidenschaft gezogen. — Im 
allgemeinen tragen «diese Zustände den Charakter eines, auber in den 
schwersten Formen. quoad vitam gutartigen, aber höchst quälenden, die 
Berufstätigkeit schädigenden Leidens, welches nur selten und höchstens 
in den ersten Anfängen sein Opfer wieder losläßt. 

Ätiologisch kommen akute Gelenkentzündungen, besonders 
die Polyarthritis rheumatica acuta, aber auch die Rheumatoide in Be- 
tracht; ferner Traumen, Blutungen auf konstitutioneller Basis (Skorbut) 
und andere ähnliche örtlich schädigende Momente. Ferner spielen so- 
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wohl für die Entwicklung chronischer Entzündungen aus akuten, als 
für das Auftreten selbständiger chronischer Prozesse eine große Rolle 
alle fortgesetzten Erkältungen und Durchnässungen durch feuchte 
und fußkalte Wohn- und Schlafzimmer, Zugluft, Berufsarbeit in Kälte 
und Nässe; ebenso fortgesetzt einwirkende Traumen. Hereditäre 
Einflüsse sind zuweilen erkennbar; ferner springt ein konstitutionelles 
Moment in die Augen: die Bevorzugung des höheren Lebens- 
alters jenseits der Vierziger. Das schließt aber nicht aus, daß alle 
zu beschreibenden Formen auch in jüngeren Jahren, vereinzelt sogar 
bis in das mittlere Kindesalter hinunter, vorkommen. Gewisse Formen, 
besonders die deformierenden Prozesse, kommen bei Ärmeren mehr vor 
als bei Wohlliabenden; dies hängt ohne Zweifel mit den allgemeinen 
Lebensverhältnissen zusammen. 


Im übrigen ist es bisher trotz vieler Studien, besonders von französischen 
Forschern, nicht gelungen, klaren Einblick in das Wesen dieser Erkrankungen zu 
gewinnen. In einzelnen Fällen weisen chronische Endokarditis, chron. Nephritis, 
Iritis etc. auf die Entstehung aus einer infektiösen Primärattacke, also der akuten 
Polyarthritis hin; in anderen scheinen Hautaffektionen, besonders Psoriasis, ferner 
Diabetes, Neuralgien u. a. auf konstitutionelle Störungen schließen zu lassen; un- 
zweifelhaft ist ferner die Beziehung schleichender Arthritiden, besonders an den 
kleinen Gelenken, zur Gicht. — Aber die Versuche, aus diesen Gesichtspunkten 
Ordnung in die verschiedenen Formen zu bringen, sehe ich alle als mißglückt an. 


Die pathologische Anatomie unterscheidet eine beträchtliche 
Anzahl von Formen chronischer (Grelenkentzündungen, oder allgemeiner 
gesagt: „Gelenkveränderungen“: 1. Bei der Arthritis chron. serosa 
findet sich ein seröser oder trübseröser Erguß in die Gelenkhöhle; die 
(relenkhöhle ist erweitert, die Synovialhaut kann verdickt und getrübt 
und glatt oder mit gewucherten Zotten bedeckt sein, in späteren Stadien 
kann teils Wucherung, teils Auffaserung des Gelenkknorpels hinzutreten. 
2. Die Arthritis chron. villosa (SCHÜLLER) zeichnet sich von der 
vorhergehenden durch geringen Erguß, aber massenhafte dunkelrote, 
gestielte Zotten aus, welche «die (ielenkkapsel aufs stärkste erweitern; 
zuweilen finden sich daneben im gleichen Gelenk oder in anderen Ge- 
lenken des Kranken Schrumpfungsvorgänge 3. Die reine Arthritis 
usurosa sicca zeigt, wie ihr Name sagt, keinen Erguß. dagegen Schwund 
des Knorpels und des darunterliegenden Knochens; durch derbe Ver- 
diekung der Kapsel und ihrer Bänder kann es zur Ankylose kommen. 
4. Die Arthritis chron. deformans im strengen Sinne besteht in 
einer Zerstörung der Gelenkknorpel und Abschleifung «der Knochen, mit 
welcher von Anfang des Leidens an starke Wucherungsprozesse an 
Knorpel und Knochen einhergehen: dadurch werden die (selenkenden 
der Knochen und «die Pfannen aufs höchste difform. Lockerung der 
Kapseln und der Bänder ist häufig und trägt zur Entstehung von 
Subluxationen und Luxationen bei. Viel seltener sind hier Ankylosen. 
». Eine Arthritis chr. ankylotica kann neben (diesen Formen ge- 
sondert aufgestellt werden: sie tritt nach akuten Prozessen und von 
Anfang an schleichend auf und kennzeichnet sich durch Synovialver- 
diekung, Knorpelschwund und feste Verbindung der Gelenkenden durch 
gefäßreiches Bindegewebe, seltener durch neugebildeten Knochen. 


Verschiedentlieh sind insbesondere bei den villöshyperplastischen Formen Bak- 
terien intra vitam gefunden (kurze Stäbchen, SCHÜLLER; Kokkenmassen von dem- 
selben und anderen). Manche Untersucher aber haben nichts gefunden, und so 
wird die Entscheidung hierüber der Zukunft vorbehalten bleiben. — Ob die einer 
infektiösen akuten Polyarthritis nachfolgenden subakuten und chronischen Formen 
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weiterhin durch Bakterien verursacht sind oder nieht, und wänn im letzteren Falle 
die bakterielle Natur des Leidens aufhört, das ist eine ebenso Interessante wie un- 
gelöste Frage. 

Alle diese verschiedenen Formen!) können mono- wie polyartikulär 
vorkommen: sie können sich ferner am gleichen Kranken in mannig- 
faltiger Weise mischen: die deformierenden Prozesse treten nicht selten 
als Endstadium der serösen und villösen Entzündungen auf; von den 
schrumpfenden und ankvlosierenden Vorgängen ist das gleiche zu sagen: 
umgekehrt können sich die von Anfang sehleiehend deformierenden Pro- 
zesse zeitweilig mit Serosaschwellung und Erguß komplizieren u. a. m. 
Es ist «daher eine pathologisch-anatomische und demgemäß auch eine 
klinische strenge Sonderung dieser Formen unmöglich. 

Klinische Symptome und Verlauf. Es handelt sich, wie schon 
erwähnt, um ein örtliches Leiden der Gelenke ohne direkte Beteiligung 
des Allgemeinbefindens; tieberhafte Zustände kommen indes und zwar 
hauptsächlich bei den Nachschüben akuter Gelenkrheumatismen, welche 
allmählich in die chronische Form überleiten, vor. 

Schmerzen, besonders bei Bewegungen, und Steifigkeit durch Schmerz 
und mechanische Hemmung sind die ersten Zeichen des chronischen 
(relenkleidens; beide Symptome trifft man sehr verschieden intensiv: 
manchmal strahlen die Schmerzen aus und erscheinen neuralgisch. Die 
Steifigkeit ist am stärksten nach längerer Ruhe im Anschluß an starke 
Bewegung: zuweilen ist dann das Gelenk etwas wärmer. Im weiteren 
Verlaufe entwickeln sich nun weichere oder festere Auftreibungen der 
Gelenke, je nachdem dieselben durch Erzuß. Zottenwucherungen oder 
Hyperplasien der Knorpel und Knochen hervorgerufen werden. Dabei 
sind Ergüsse von weichen Zotten, andererseits derbe Zotten mit Kapsel- 
verdickung von knöchernen oder knorpeligen Exkreszenzen oft außer- 
ordentlich schwer zu unterscheiden: man hüte sich. mäßige Fluktuation 
als Flüssigkeit, große Härte olıne weiteres als Knochen zu deuten: im 
letzteren Zweifelsfalle entscheidet in klassischer Weise das RÖNTGEN- 
Bild (s. u... — Häufig beobachtet man Knirschen und Knacken bei 
Bewegungen; feines Knirschen kommt bei (resunden vor, allein gröbere 
Erscheinungen dieser Art lassen Gelenkveränderungen mit Sicherheit 
erschließen, wobei indes häufig wieder ein Zweifel entstehen kann, ob 
dicke Zotten oder Abschleifungen und Rauhigkeiten da sind. Knacken 
bei geringer allgemeiner Schwellung und besonders geringer Steifigkeit 
spricht mit großer Sicherheit für letzteres. — Falsche Stellung der 
Knochen entwickelt sich in verschieden auffälliger Weise; am häufigsten 
sind die Ulnarablenkungen der Basalphalangen der Finger und ent- 
sprechende Stellungen der Zehen: sie können in geringem Grade durch 
Zottenwucherung, in höherem nur dureh deformierende Prozesse er- 
zeugt werden: an «den Kniegelenken kommen Subluxationen vor. Auch 
Schlottergelenke treten bei Arthritis deformans besonders an den Fingern 
und an den Knien auf. — Die Haut über solchen Gelenken, besonders 
den kleinen, erscheint gespannt und glänzend: einzelne Sehnen können 
durch Übergreifen des Prozesses auf die Sehnenscheiden verkürzt und 
die betreffenden Glieder dadurch kontrakturiert werden. Die Muskeln 
werden schlaff und zuweilen hochgradig atrophisch (artikuläre oder artlıro- 
genetische Muskelatrophie, am stärksten an den Interossei, Deltoidei und 
Quadricipites). 


1) Ich bezeiehne im folgenden die nicht-deformierenden Arthritiden als ein- 
fache chronische A., gegenüber der A. chron. deformans. 
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Diese (relenkveränderungen können mono- und polyartikulär 
auftreten, sie können bald die großen. bald die kleinen Gelenke (der 
‘xtremitäten bevorzugen, sie können auf die Wirbel-, Kiefergelenke etc. 
vorschreiten und überhaupt alle Gelenke beteiligen. Sie vermögen in 
schwereren Fällen die feineren und gröberen Verrichtungen der Hände 
und Arme zu vernichten, den Kranken an Krücken, in den Fahrstuhl 
und schließlich ins Bett zwingen. Je unbeweglicher er wird, desto mehr 
leidet Appetit und Verdauung; Magerkeit. Marasınus stellt sich ein: 
Dekubitus und seine Folgen beschließen zuweilen in den schwersten 
Fällen den Ablauf. All das vollzieht sich aber in langen schmerzvollen 
Jahren, meist in Schüben mit Stillständen und Nachlässen. 

So sehr sich nun die Formen mischen, so lassen sich «doch einige 
häufig wiederkehrende Typen umgrenzen. 


1. Die einfachen chronischen Arthritiden. 


a) Die Polyarthritis simplex serosa et plastica, der Rheu- 
matismus articulorum chronicus im eigentlichen Sinne entwickelt. 
sich sehr häufig. aber nicht immer. aus dem akuten Gelenkrheuma- 
tismus in stets chronischer werdenden Nachsehüben; er befällt je nach 
der Ausbreitungsweise der ersten akuteren Anfälle große oder kleinere 
Gelenke, ist aber weiterhin aufs neue progressiv: an den (Gelenken stellt 
sich wechselnde Schwellung. zeitweise sehr starke Schmerzhaftirkeit und 
hochgradize Steifigkeit ein: leichtes Fieber und örtliche Wärme kommen 
anfangs vor. — Im Laufe der Jahre werden die Erscheinungen. meist 
unter besonders stark hervortretender Steifigkeit. gleichmäßiger: sie 
können in sekundäre Arthritis deformans übergehen. — Es handelt sich 
hier anfangs um die seröse und hyperplastische Form: später aber oft 
un deformierende Prozesse. 

Älınliehe Zustände können, unmittelbar an einen akuten Gelenkrheumatisinus 


anschließend, als dessen Residuen auftreten: sie breiten sieh dann zuweilen nicht 
weiter aus, sind sogar heilbar. 


b) Die Polyarthritis villosa hyperplastica et ankvlotica 
schliesst sich nach SCHÜLLER nicht an eine akute Polvarthritis an. 
sondern ist von Anfang an chronisch. Sie macht unter heftigen Schmerzen 
teils auffällige starke Auftreibung der Knie-, Ellbogen-. aber auch kleinerer 
Gelenke. mit reichlichem (Zotten-Knarren. teils frühe Ankylosen. Ihr 
entspricht der oben S. 1016 angeführte Befund der Arthritis villosa. — 
Dieses Leiden kompliziert sich nach dem erwähnten Autor oft mit chro- 
niseher Rhinitis und Bronchitis und mit chronischer Nephritis. 


2. Die chronische, von Anfang an schleichend auftretende 
Arthritis deformans, 


von den Laien und auch manchen Ärzten oft fälschlieh chronische Gicht 
genannt. Nie befällt meist zuerst die kleinen Gelenke. besonders der 
Finger. schreitet in langen Jahren auf andere Gelenke der oberen und 
unteren Extremitäten, selten der Wirbelsäule ete. fort. In sehr reinen 
Fällen handelt es sich um geringe diffuse Auftreibung der Gelenke. 
dagegen um auffällie derbe knotige Verunstaltung der Gelenkenden 
der Knochen, starkes Knirschen und knacken. Verlagerung der Knochen 
(Ulnarablenkung. s. o.) bis zu Luxationen. im allgemeinen geringe Steifig- 
keit, sehr wechselnde Schmerzen. In kürzeren oder längeren Perioden 
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können die verunstalteten Glieder auffällig gut gebraucht werden. zu 
anderen Zeiten sind sie schmerzhaft. nieht selten bestehen dann weiche 
Schwellungen dureh Erzuß ete. In den Endstadien starke Abmagerung. 
kontrakturen. oft völlige Hilflosigkeit. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt bier eine im höheren Alter, 
bei Frauen nach der Menopause auftretende und sehr schleichende, oft 
schmerzlose Erkrankung der Phalanzealzelenke des 2. bis 5. Fingers 
ein (HEBERDENSche Knoten) Sie bleibt ebenso oft völlig isoliert. 
und «dann sehr harmlos, als wie sie in anderen Fällen Beziehungen zur 
echten (richt hat, — ein Beispiel der verwirrenden Vielgestaltigkeit 
dieser Zustände. 

Eine Sonderstellung kann hier auch der chronischen ankvlosierenden 
Spondylitis (meist zugleich mit Coxitis,. STRÜMPELL) oder Spondvlosis rlıizo- 
melica (MARIE) zugestanden werden, insofern es sieh um eine meist ohne Schmerzen 
schleichend auftretende, Wirbelsäule, Kopf und Becken und eventuell auch die Ober- 
schenke] fest zueinander fixierende deformierende Gelenkerkrankung handelt. Seltener 
ist die Entwieklung aus akuten Schüben. -- Das Leiden trotzt jeder Therapie und führt 
höchst langsam zu Marasınus und zur Vernichtung des Lebens. 


3. Die Monarthritiden 

sind sicher viel häufiger. als sieh nachweisen läbt, traumatischer Natur: 
einzelne kleine und noch viel häufiger große Gelenke können der Sitz 
von Ergüssen (Hydarthros), Kapselverdickungen, deformierenden 
und ankvlosierenden Prozessen werden. Zu den letzteren sind ältere 
Leute besonders «disponiert: Arbeiter zu Arthritis deformans der Schulter- 
selenke, Personen aller Stände zu Coxitis deformans oder Malum 
coxae senile Dies letztere ist eine nicht seltene Qual des Greisen- 
alters und besteht in einer sehr schleichenden, sehmerzhaften Arthritis 
usurosa sicca eines, sehr viel seltener beider Hüftgelenke: sie kann mit 
Ischias verwechselt werden. 

Diagnose. Auffallend sehmerzlose seröse und  deformierende 
Arthritiden der Knie- und IJlüftgelenke kommen bei Tabes. ähnliche 
an den oberen Extremitäten bei Syringomyelie vor. Heftige Gelenk- 
schmerzen mit Kontrakturen und Schmerzpunkten ohne sonstigen Be- 
fund müssen an Gelenkneurosen denken lassen. — Bei chronischer 
(übrigens unter Umständen auch bei akut einsetzender) Monarthritis 
lasse man die Tuberkulose, aber auch «die tertiäre Syphilis. nieht außer 
acht; erstere verrät sich dureh blasse, teigige, spindelförmige Schwellung. 
Knochenschmerzpunkte und dureh das Allgemeinbefinden, wird aber be- 
sonders an den drei groben Gelenken der Beine oft recht spät diagnostiziert. 
besonders dann, wenn sie im höheren Alter auftritt. — Bei der luetischen 
Form verrät das RÖNTGEN-Bild Wucherungen an den Gelenkenden. 


Die Differentialdiagnose der verschiedenen Formen der chro- 
nischen Arthritis geht aus dem Obigen hervor: wir wiederholen, daß 
in der Unterscheidung zwischen deformierenden und einfachen Prozessen 
die RÖNTGEN-Photographie allein exakte Resultate liefert. und lassen 
einige Abbildungen folgen. Die Differentialdiagnose zwischen der serös- 
plastischen und der villösen Polyarthritis ist schwer: «das RÖNTGEN-Bild 
läßt hier im Stich: die letztere Form soll sich nie an akute Polyarthritis 
anschließen, aber auch die erstere kommt selbständig vor. 

Man erwäge stets die Frage der konstitutionellen Beziehungen 
dieser Zustände, besonders derjenigen zu Gieht, harnsaurer Diathese 
überhaupt und Diabetes. 
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Die Prognose ist, abgesehen von leichten Fällen. meist quoad 
sanationem infaust, die Fortschritte des Leidens sind aber sehr ver- 
schieden rasch, oft jahrelang gleich Null. Ehe ausgesprochene defor- 
mierende Prozesse da sind (RÖNTGEN-Bild!), soll man an der Heilung 
nicht völlig verzweifeln und vorsichtig tastend eventuell zu energischen 
Prozeduren vorgehen; man kann zuweilen merkwürdige temporäre und 
auch dauernde Erfolge erleben. 

Prophylaxe kann nur durch Fernhaltung der äußeren Schäd- 
lichkeiten, hygienische Kleidung etc. und Abhärtung betrieben werden 
und ist hier selbstverständlich; «der Hausarzt beachte besonders, «daß 
feuchte oder naßkalte Wohnungen oft durch ein Dezennium ungestraft 
bewohnt werden, und schließlich kommt die Strafe doch. 

Therapie. Allgemeine Maßnahmen betreffen Wohnung, Beruf, 
Kleidung (Wollunterkleider), eventuell die Wahl des Wohnortes — 
Das Maß «der Ruhe und Bewegung der Glieder ist individuell abzu- 
stufen; hier gibt es keine feste Norm: im Vergleich mit den ein- 
fachen Formen vertragen indes die deformierenden die Bewegung viel 
besser und befinden sich zuweilen sehr wohl dabei. 

Diätetische Maßnahmen im Sinne der Therapie der Gicht 
sind nur zuweilen auch da, wo Beziehungen zur echten Gicht nicht deut- 
lich waren, von auffälligem Erfolg gewesen; so Empfehlung allgemeiner 
Mäßigkeit, Verbot von Alkohol, Zucker; ferner Gebrauch reichlicher al- 
kalischer Wässer und endlich bei einem Teil der deformierenden 
schleichenden Formen körperliche Bewegung. 

Innere Medikamente spielen eine geringe Rolle, wiewohl Arsen 
(langdauernd). Jodsalze in intermittierender Darreichung, Terpentinöl 
zuweilen nützen: Salizyl und dessen Ersatzmittel sind bei subakuten 
Nachschüben zu verordnen. 

Örtliche Behandlung. Bei den serösen Formen sind kühle 
hıydropathische Prozeduren unter vorsichtig tastendem Vorgehen ratsam: 
PRIESSNITZ-Unischläge, auch Ganzeinpackungen mit Frottierungen und 
Abklatschungen, örtliche Duschen. Wechselduschen. - - Daneben Massage 
in individualisierter Abstufung: Residuen akuter Prozesse verlangen sehr 
energische Massage, villöse Formen vertragen sie überhaupt nicht. 

Warme und heiße Bäder aller Art können in allen Formen nützen: 
Warmwasserbäder, Salzbäder, von Kurorten die indifferenten Thermen. 
Solthermen. Kochsalzsäuerlinge: Schwefel-. Schwefelschwamm-. Moor- 
häder, besonders auch die Sandbäder (auch zu Hause), letztere bei 
Arthritis deformans junger Personen hier und da von merkwürdigen) 
Nutzen: örtliche Fomentationen mit den verschiedensten Medien. Ferner 
örtliche heiße und Dampfstrahl- und besonders Wechselduschen. End- 
lich Sonnen-. Dampf- und Heißluftbäder, unter letzteren am wirksansten 
die TALLERMANNSchen Applikationen überhitzter Luft: mehrere auf- 
fallende Erfolge habe ich von Bagni di Lucca (natürlicher Wasser- 
dampf), außerdem von Schwefelbadekuren mit nachfolgenden dauernd 
fortzesetzten kurzen, kühlen Prozeduren (bis zu 10° R) gesehen. 

Ableitende Salben (Ichthvol-, Jod-, Quecksilber-, Jodvasogene) sind 
oft nicht zu entbelhren. wiewohl selten von erheblichem Nutzen. 

Über die Behandlung der Arthritis chronica simplex mit venöser 
Stauung (BIER) habe ich noch wenig Erfahrung. sie scheint mir des 
Versuches sehr wert. besonders in Verbindung mit Heißluft. 

Für Kuren in fremden Klimaten kommen Bagni di Lucca 
(Monsummano) mit Thermal- und natürlichen Danıpfbädern, Heluan 
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Fir. 1. Reine Polyarthritis chron. simplex. 


30-jähr, Frau. Polvarthritis acenta vor 1", Jahren. Seither Polvartlır. chron. 
mit geringen Schwankungen. Hochgradige Schmerzen, festweiche Schwellune, Knarren, 
hochgradige Steifigkeit. -— Beteiligt: alle Gelenke der oberen Extremitäten. 
RÖNTGEN-Bild: Keine deformierenden Prozesse. 
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Fig. 2. Polyarthritis chron. simplex mit beginnender A. deformans. 


«3-jähr. Arbeiterin (Feldarbeit\. Vor zwei Jahren subakut begonnene, später 


ganz chronische Polyarthritis. — Reißende Schmerzen, Schwellung teils teigig, teils 
hart; kein Knarren; ziemlich starke Steifigkeit. — Ergriffen außerdem: Ellbogen- 


und Kniegelenk. 
RÖNTGEN-Bild: Mäßig starke deformierende Prozesse. 
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Fig. 3. Polyarthritis chron. deformans et serosa. 


46-jähr. Frau, Näherin. Vor 30 Jahren nach Puerperium schwere akute 
Polyarthritis, 6 Wochen dauernd: Rückfälle — chron. Polyarthritis. Zeitweilig hef- 


tigste Schmerzen, zeitweilig Handarbeit! — Solide Auftreibung der Gelenkenden, 
fluktuierende der Kapseln (diese schwankt). Kein Knarren. Mäbige Steifigkeit bei 
Schmerz, sehr geringe mechanische Behinderung. — Ulnarablenkung. Beteiligt außer- 


dem besonders Schulter-. Knie- und Fußgelenke. 
RÖNTGEN-Bild: schwere deformierende Prozesse. 
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Muskelrheumatisnmis, 102] 


(Unterägypten) und Biskra (Algerien). beide mit Schwefelthermen und 
Sonnenbädern. in Betracht. Nur mit Vorbehalt können die Orte am 
Südabhang der Alpen und an der Riviera. von letzteren am ersten 
Nervi nnd Bordighera. empfohlen werden. 

Man wird bei der Disposition über diese Mittel zu bedenken 
haben. dab man es mit einem anhperordentlieh hartnäckigen. selten end- 
gültige oder auch nur langanhaltende Erfolge verheißenden Leiden zu 
tun hat: eine gewisse Abwechslung in den Kuren ist für die Aufrecht- 
erhaltung der Stimmung der sehr bedauernswerten Kranken förderlich. 
Bedenklieh aber ist. früh schmerzstillende Mittel anzuwenden. Besonders 
vor dem Morphium sei dringend gewarnt. Schlafmachende Mittel kommen 
allerdings oft in Betracht. da die Schmerzen häufige des Nachts exacer- 
bieren: man versuche anfangs die mildesten, unter anderem auch die 
Mittel der Antipyrineruppe und suche gleichzeitig suggestiv zu wirken. 

Die operative Behandlung der villösen. hyperplastischen Formen 
gewinnt anscheinend mehr und mehr Anhänger. In Betracht kommen 
Injektionen erheblicher Mengen Gmajakol-Jodoform-Glyzerin (SCHÜLLER) 
und Eröffnung der Gelenke mit nachfolgender Auskratzung der Zotten- 
massen. Wir raten. im einschlägigen hartnäckigen Fällen den Chirurgen 
hinzuzuziehen. Von operativen Eingriffen bei den deformierenden Formen 
ist nieht viel zu erwarten. 


Akuter und chronischer Muskelrheumatismus. 


Fs gibt akute Muskelschmerzen (Myalgien). die teilweise 
mit Allgemeinerscheinungen. wie Fieber und Schweiße, einhergehen: 
sie sind meist auf umschriebene Muskelsgebiete beschränkt. Es gibt 
ferner subaknte und chronische Muskelschmerzen, teils ebenfalls 
in beschränkten (rebieten, teils weitverbreitet im Körper. nicht selten 
bald hier. bald dort auftretend. Viele dieser Zustände sind ausge- 
sprochene Erkältungskrankheiten und verdienen in diesem Sinn den 
Ausdruck „chenmatische“. Ob bei den akuten fieberhaften ein in- 
fektiöses Agens ım Betracht kommt. und ob es etwa identisch ist mit 
den Erregern des akuten Gelenkrheumatismus. bleibt vorläufig dahin- 
gestellt. Beziehungen zur akuten Polyarthritis (Übergang in dieselbe, 
Auftreten gleiehzeitig mit derselben) kommen immerhin vor. 

Diagnostische Täuschungen und Verwechselungen mit 
Muskel- und Gliederschmerzen anderer Art spielen hier eine so 
grobe Rolle, daß hierüber vorweg einige Bemerkungen am Platze sind. 
Akute Muskelschmerzen werden zuweilen an der Schulter dureh Gelenk- 
schmerzen, im Nacken dureh Aftektionen der Wirbel oder Wirbelselenke, 
hier und an den Extremitäten dureh Neuraleien. --- Lendenmuskel- 
schmerzen werden durch Gallensteine und Nierenaffektionen. Brust- 
muskelschmerzen durch Pleuritis ete. und Ilerzaffektionen vorgetäuscht. 
Aber auch wirkliche Mvalgien sind sehr oft durch bestimmte anatomische 
oder konstitutionelle Zustände erzeugt und «dürfen dann nieht als rheu- 
matische bezeichnet werden. Obstipation. Stauung im (Gebiet der Cava 
inferior, besonders Varicen und Venenthrombosen erzeugen Schmerzen 
in den Beinen, Triehinose solche in den befallenen Muskeln (s. d.: 
Anämie und Chlorose. Alkoholismus, Diabetes und chronische Nephritis. 
vor allem aber die Gicht, gehen oft mit Gliederschmerzen bald mehr 
neuralgischer bezw. neuritischer, bald rein muskulärer Art einher: Neur- 
astheniker leiden viel an vagierenden Schmerzen: endlich ruft die 
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tertiäre Syphilis Infiltrate, die Hämophilie, der Skorbut etc. Blutungen 
in der Muskulatur, besonders der Unterschenkel, hervor, welche leicht 
mit rheumatischen verwechselt werden können. Das sind Gebiete. wo 
der wissenschaftlich gebildete Arzt den „Symptomatikern“, den Pfuschern 
und Homöopathen überlegen ist. 

Was nun noch übrig bleibt, das sind eben jene „idiopathischen” 
akuten und chronischen Myalgien, meist durch Erkältung, aber auch 
durch Überanstrengung (Brustmuskelschmerzen durch angestrengtes 
Husten, Bauchmuskelschmerzen durch Turnen etc.) entstanden. Objektiv 
kann der Muskel mehr weniger auf Druck beim Fassen zwischen den 
Fingern empfindlich sein: bei den akuten Formen kann er geschwollen, 
infiltriert und kontrakturiert sein und z. B. am Nacken schmerzhafte 
Steifigkeit erzeugen: in diesen Fällen kann man von Myositis reden, 
hier finden sich zuweilen auch Drüsenschwellungen der Umgebung und 
Fieber, gar nicht selten auch neuralgische Druckpunkte und ausstrahlende 
Schmerzen; hier aber sind auch zuweilen Infiltrate da, welche außer 
den Muskeln auch andere Gewebe. vielleicht sogar (Gelenke in Mitleiden- 
schaft ziehen, und der Ausdruck „Myalgie“ erscheint dann eigentlich 
willkürlich. Einige typische Lokalisationen dieser Form sind: die Myo- 
sitis oder Myalgia acuta cervicalis oder Torticollis rheumatica, 
der „steife Hals“; die akute Omalgie, die „steife Schulter“: die 
akute oder subakute, gerne rezidivierende Lumbago, der Hexen- 
schuß: in allen diesen Fällen. besonders im letzteren, können die Be- 
schwerden gelegentlich enorm werden; ich habe bei älteren Personen 
lediglich durch den Schmerz erzeugte Delirien, bei anderen bedrohliche 
Herzschwäche gesehen. 

Die differentialdiagnostischen Erwägungen gehen aus dem 
oben Gesagten hervor: bei Lumbago, auch Torticollis ist zuweilen gerade 
der sehr heftige Schmerz bei leisester Bewegung charakteristisch. Simu- 
lation kann natürlich in Betracht kommen, sie läßt sich aber auch oft. 
schwer mit Sicherheit behaupten. 

Therapie. Oft empfiehlt sich zum Beginn ein Abführmittel! Weiter- 
hin sind Salizylpräparate, besonders «das Natronsalz und das Aspirin, 
bei den akuten Formen häufig, aber auch bei den chronischen zuweilen 
höchst wirksam; man warne aber vor neuer Erkältung bei den Schweißen 
und lasse den Kranken in heftigen Fällen stundenlang fest eingepackt 
liegen. Antifebrin. Antipyrin sind Ersatzmittel. Örtlich ist Massage am 
wirksamsten (Lumbago, Omalgie, Brustmuskelrheumatismus, seltener 
Tortieollis): sie kann natürlich sehr schmerzhaft sein; energische Faradi- 
sation ist zuweilen ebenso hilfreich, weniger der galvanische Strom 
(Anode stabil, An- und Abschwellen); Ableitungen durch heiße Um- 
schläge (der Kranke lege sich bei Lumbago auf ein großes Kataplasma 
von gekochten, in ein Handtuch eingeschlagenen und gewalzten Kar- 
totteln), Senfteige, Veratrinsalbe können auch helfen, unter Umständen 
aber (subakute Fälle) auch kühle Frottierungen bis zu stärkster Haut- 
röte, endlich Dampf- und Heibßluftbäder; in schweren akuten und sub- 
akuten Fällen ist Morphium oft nicht zu entbehren, bei chronischen ist 
es indes eine grobe Gefahr. Chronische und besonders rezidivierende 
Fälle sind sehr oft konstitutionelle Pseudorheumatismen und müssen 
entsprechend behandelt werden (abführende, diätetische, blutbildende, 
antisyphilitische ete. Kuren). Sind es reine Rheumatismen, so kommen 
neben der Hygiene des tägliehen Lebens die indifferenten Thermen, 
Moorbäder, Kaltwasserkuren. Arsenik in Betracht. 
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Die skrofulöse Diathese'\. 
Von Prof. Dr. O. Vierordt. 


Unter skrofulöser Diathese oder Skrofulose hat man einen krank- 
haften Zustand des Kindesalters zu verstehen, welcher vorwiegend 
zwischen dem 2. und 10. Jahre vorkommt, sich gelegentlich aber auch 
bis zur Pubertät und sogar über dieselbe hinaus erstreckt und in einem 
Komplex verschiedenartiger krankhafter Veränderungen seinen Ausdruck 
findet. Im allgemeinen besteht diese Diathese «darin, daß die ver- 
schiedensten allgemeinen und örtlichen Schädlichkeiten, welehe den Orga- 
nismus treffen. und zwar teils Erkältungen, teils leichte chemische und 
bakterielle Reizungen, bezw. Infektionen der Haut und der Schleimhäute, 
zu übermäßig starken und vor allem zu schlaffen, schleppend ver- 
laufenden, geringe Tendenz zur Rückbildung zeigenden chronisch-ent- 
zündlicnen Prozessen führen, welche in der Haut, den Schleimhäuten, 
den Lymphdrüsen und einzelnen anderen Geweben lokalisiert sind. 
Durch ihre lange Dauer und wohl auch durch besondere Eigentümlich- 
keiten des Gewebes geben diese Prozesse nicht allzu selten zu sekun- 
dären Infektionen teils mit Tuberkelbazillen, teils mit virulenten Eiter- 
kokken Veranlassung. 

Diese Diathese ist oft als solche vererbt: häufig auch sieht man 
sie bei Kindern tuberkulöser, syphilitischer, anämischer, in vorgerückten 
Jahren stehender oder sonst irgendwie schwächlicher Eltern. Anßer- 
den aber wird sie erzeugt durch falsche Lebenshaltung der Kinder, 
unpassende Ernährung. Überfütterung, Verzärtelung dureh lange fort- 
gesetzte warme Bäder und überheizte Stuben, durch Mangel an frischer 
Luft u. dgl., aber auch dureh fortgesetzte Erkältungsschädlichkeiten. In 
all diesen Fällen sieht man häufig alle Kinder einer Familie befallen 
werden. 

Viele dieser Kinder sind pastös, d. h. bleich und von schlaffem 
Fettpolster, andere sind mager und anämisch. aber leicht kongestioniert. 


1) Man hat früher unter Skrofulose die Tuberkulose der Drüsen, besonders 
der Halsdrüsen des RKindesalters verstanden, manche haben sogar in diese Bezeich- 
nung alle schleppenden, relativ gutartigen Tuberkulosen des Kindesalters (Drüsen-, 
Knochen-, Hauttuberkulose) einbezogen. Leider wird vielfach, besonders von Chi- 
rurgen, an dieser zum mindesten unnötigen Sonderbezeichnung der genannten Tuber- 
kuloseformen festgehalten. Der demgegenüber von anderer, besonders pädiatrischer 
Seite energisch vertretene Standpunkt, den Begriff der Skrofulose so zu beschränken, 
wie im obigen Kapitel vom Verfasser geschieht, stößt nun einmal auf die Schwierig- 
keit, welcher jede Nenanwendung eines alten Namens begegnet; dazu kommt aber 
ferner, daß die skrofulöse Diathese im hier gebrauchten Sinne, obzwar sie an sich 
durchaus nicht tuberkulöser Natur ist, nicht selten, und klinisch oft in unmerk- 
lichem Übergang zu Tuberkulose hinüberleitet, weil sie, wie oben gezeigt wird, Ein- 
gangspforten für die Infektion erzeugt. 

Es ist unter diesen Umständen fraglich, ob es gelingen wird, den Beeriff der 
skrofulösen Diathese so, wie hier oben geschehen, allgemein einzuführen; vorläufig 
ist die Bezeichnung Skrofulose = kindliehe Drüsentuberkulose noch sehr häufig. 

Es ist daher unter mancherlei Versuchen, für die skrofulöse Diathese einen 
vollkommen neuen Namen einzuführen, derjenige von CZERNY (Breslau) beachtens- 
wert; CZERNY spricht von „exsudativer Diathese*; die Bezeichnung charakte- 
risiert nicht sehr scharf, „torpide exsudative Diathese® wäre wohl noch deut- 
licher. — Leider zielt nun aber CZERNY in diesen Begriff eine Anzahl von Er- 
scheinungen des Kindesalters hinein, welche meines Erachtens nichts mit ihm zu 
schaffen haben. Auch die Beziehungen der „exsudativen Diathese*“ zu Ernährung 
und Stoffwechsel, wie CZERNY sie aufstellt, sind sehr problematisch. Dadurch wird 
die allgemeine Annahme der UÜZERrNYschen Bezeichnung in Frage gestellt. 
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„erethisch“ (Anaemia rubra). zu Fieber geneigt; viele zeigen keinerlei 
besonderen Habitus. Nicht wenige sind rachitisch, manche phthisisch 
belastet. 

Die häufigsten örtlichen Aftektionen sind verschleppte Katarrlıe 
der Nasenschleimhaut, meist aus nicht normal abgelaufenen akuten 
entstanden, mit starker Schwellung der Schleimhaut und dünneitrigem 
Sekret. Diese Katarrhe erzeugen häufig eine blasse oder injizierte 
Schwellung der ganzen Nase, welche auf Infiltration des Unterhautzell- 
gewebes zu beziehen ist. Auch die Ober- und selbst die Unterlippe 
kann sich hieran beteiligen; dabei ist die Haut um die Nares und an 
der Oberlippe durch das Sekret exkoriiert. oft ekzematös. Hyperplasie 
der Rachenmandeln tritt häufig hinzu und trägt zur Undurchgängig- 
keit der Nase bei; stets offener Mund und die Anschwellung der Nase 
und Oberlippe erzeugen ein charakteristisches Bild. Konjunktivitiden. 
einfache und phlyktänuläre, oft mit Pannusbildung, Blepharitis ciliaris 
mit Verlust der Cilien, sogar Ektropion schließen sich an. Durch häufige 
Anginen entsteht Hyperplasie der Gaumenmandeln. —- Der offene 
Mund erzeugt Neigung zu verschleppter Laryngitis, Tracheobronchitis 
und Bronchopneumonie. 

Die Haut neigt zu „skrofulösen* Ekzemen: sie lokalisieren 
sich besonders gern in und hinter den Ohrmuscheln und in der Umi- 
gebung der Nase, aber auch sonst überall im Gesicht und an den ver- 
schiedensten Körperstellen. Sie sind kleinvesikulös mit unzähligen Nach- 
schüben. impetiginös und insbesondere gern in hohem Grade tlächenhaft. 
eiternd, dabei dann meist hochgradig hyperämischh — Furunkulose 
und subkutane Abszesse können hinzutreten. Bei älteren Kindern 
gewahrt man häufig hier und dort ein harmloses Exanthem aus einzelnen 
oder gruppenförmig stehenden, hirsekorngroßen, gelblichrötlichen Knötchen, 
welche hier und da leicht jucken: Lichen serofulosorum. 

Teils die Wucherungen der Rachenmandeln, teils Anginen, teils 
Ekzeme des äußeren (Giehörganges führen zu Erkrankungen des 
Mittelohres. 

Das klinische Gepräge dieser Krankheit wird vervollständigt durch 
Anschwellungen der Lymphadrüsen am Halse. Sie sind umfangreich, 
mäßig hart. anfangs wenig schmerzhaft, neigen aber weiterhin zu Peri- 
lymphadenitis und Paketbildung. zu Nekrose und Abszedierung. Auch 
die anderen zugänglichen Drüsen und auch die inneren, besonders die 
Broncehialdrüsen. können schwellen. teils durch regionären Reiz 
Ekzeme, Katarrhe, Knochenaffektionen). teils wohl aus konstitutioneller 
Ursache. 

Manche dieser Kranken verfallen späterhin fungösen Knochen- und 
(relenkaffektionen. Karies des Mittelohres usw. 

Ursprünglich entwickeln sieh diese torpiden, teilweise hyperplasti- 
schen Haut-, Schleimhaut-, Drüsen- und vielleicht selbst manche Knochen- 
entzündungen aus den verschiedensten Reizen: chemischen, bakterio- 
chemischen, mechanischen. Sekundäres Hinzutreten von hoch- 
virulenten Staphvlo- und Streptokokken und vor allem von 
Tuberkelbazillen dureh irgend eine der massenhaft vorhan- 
denen Eintrittspforten erzeugt aber in unmerklichen Über- 
gängen die diesen Infektionen zukommenden Krankheits- 
bilder. Kokkenhaltige Furunkulose, Otitis media. Lymphadenitis, eigen- 
tümliche leichte Pseudoervsipele der Nase: Tuberkulose der Haut (Ulcera, 
Lupus). der Tonsillae pharvngeales und palatinae. Tuberkulose der Lymph- 
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drüsen: tuberkulöse Otitis media und Caries ossis petrosi: tuberkulöse 
Ostitis und Arthritis, das sind unter Umständen unmittelbare Folge- 
krankheiten. 

Der Grund jener eigentümlichen Gewebsreaktionen ist unbekannt. 
Manche suchen ihn in abnorm weiten Lymphspalten; wahrscheinlicher 
ist. daß es sich um eine Eirentümlichkeit der Zellen selbst handelt. die 
übrigens nicht immer vorgebildet zu sein braueht. sondern dureh die 
obenerwähnten Schädliehkeiten während des Lebens entstehen kann. 


Kine der instruktivsten Formen dieser Diathese ist die postmorbillöse 
Skrofulose, die man oft als akute bezeichnen möchte. Hier entwiekeln sich un- 
mittelbar aus den Masern heraus dieke Nasen nnd Lippen, Blepharitis und chronischer 
Schnupfen, Wuchernngen der Iymphoiden Organe des Rachenringes und Drüsen- 
schwellungen, chronische Bronehitis, ohne eine Spur von Tuberkulose. 


Diagnose Die Erkennung der Skrofulose ist meist leicht. wie- 
wohl diese sieh in ihren mildesten Formen zu „Neigung zu Katarrhen” ete. 
verflüchtiget. Skrofulöse und seborrhoische Ekzeme sind oft nicht leicht 
anseinanderzuhalten. sie gehen auch meines Erachtens in der Tat in- 
einander über. — Von außerordentlieher Wichtigkeit ist die diagnostische 
Unterscheidung der Skrofulose und Tuberkulose, und diese ist oft sehr 
sehwer. Mandelhyperplasien. Otitiden. Drüsenschwellungen. ja selbst 
Drüsenverkäsungen und -abszesse können ebensogut nicht-tuberkulös sein: 
selbst von der fungösen Ostitis wollen manche das erstere zulassen. — 
Entscheidend ist nur die bakteriologische Untersuchung. Stets aber 
muß man mit Tuberkulose rechnen. 


Die Prognose der Skrofulose an sich ist gut. Gefährlich wird 
sie nur durch Folgezustände Aber auch die tuberkulösen Sekundär- 
affektionen zeichnen sieh zum Teil dureh eine verhältnismäßige Benig- 
nität aus. 

Die Prophylaxe wird durch Hygiene des frühen Kindesalters in 
Ernährung. Hautpflege, Abhärtung und Genuß frischer Luft ausgedrückt. 
Disponierten gebe man. sobald sie es vertragen können, Lebertran und 
bringe sie im Sommer in Sol-. später eventuell Seebäder. — Man unter- 
drücke bei kleinen Kindern möglichst früh die täglichen warmen Bäder. 

Therapie. 1. Allgemeinbehandlung. Sie darf, auch wenn irgend 
welche Lokalaffektion das ganze Bild zu beherrschen scheint. nie ver- 
vessen werden. Innerlich wirkende Faktoren sind eine nach Qualität 
und (Quantität normale Ernährung, auf die hier nieht ausführlich ein- 
gegangen werden soll: Fett in geeigneter Form, je nach Alter gekochtes 
und frisches Obst und frische Gemüse sind nicht zu vergessen. An der 
Spitze der Medikamente ist der Lebertran sehr zu empfehlen: macht er 
Durchfallneizung. so versuche man ihn mit Tannalbin zu kombinieren: 
Lipanin und Kraftschokolade (HlavswALnT-Magdeburgı stellen ebenfalls 
leicht resorbierbare Fette dar, insbesondere die letztere wird von mir 
älteren Kindern häufig verordnet. Indes ist nach meiner Erfahrung der 
Lebertran an allgemein tonisierender wie an spezifischer Wirkung den 


Lipaninpräparaten überlegen. — freilich aus unbekannten Gründen. — 
Besonders bei Anämischen mag Jodeisen versucht werden. — Die sämt- 


lichen äußerlich einwirkenden, klimatischen ete. Faktoren wirken teils 
auf die Atmung und das Herz. teils als Jlautreize; vielleicht entfalten 
einige (Solbäder und besonders die Schmierseife) noch besondere Wir- 
kung. Viel frische Luft und besonders Sonne. geregelte Bewegung, 
Aufenthalt in Wald-. Gebirgsluft. eventuell an der See. — Möglichst 


Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. GD 
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früher Ersatz der mißbräuchlichen täglichen warmen Bäder durch indi- 
viduell angepaßte kühle Waschungen, Abreibungen ( 15° C, 2 bis 
5 Minuten) ete.. aber nie ohne energisches Abtrocknen zur Erzeugung 
kräftiger Reaktion. — (Geschlossene Solbadekuren, wenn irgend mög- 
lich, an einem Kurort!) oder sonstwie mit Luftveränderung, sind höchst 
wirkungsvoll: häusliche Solbäder sind wenig wirksam und in mehr- 
monatlicher Anwendung sogar zu widerraten. — Ältere. widerstands- 
fähige Kinder mit durchaus normalem Magendarmkanal haben oft großen 
Nutzen von Seebädern*). Bei älteren kann eine Winterkur im Hoch- 
gebirge in Betracht kommen; weniger empfehlenswert ist der „Süden“. —- 
Zu den stärksten Häutreizen gehören Schmierseifeneinreibungen, die wir 
besonders bei Drüsenaffektionen empfehlen können (2—3 mal wöchent- 
lich ein Kinder- bis Eßlöffel, mit Wasser verdünnt, auf den Rücken sanft 
eingerieben, !/ Stunde darauf ein kurzes warmes Bad, durch eine mäßig 
kühle Abwaschung beschlossen; tritt dauernder Hautreiz ein, so geht 
man auf andere Körperteile über). 

Die Lokalbehandlung ist im einzelnen in den betreffenden 
Kapiteln nachzusehen. Hier ist insbesondere bei den Drüsenaffektionen 
zu beachten, daß der Eintritt der tuberkulösen Infektion schwer be- 
stimmbar ist, tuberkulöse Drüsen brauchen nicht. zu erweichen! — Am 
besten ist es, hartnäckige Drüsentumoren. die auf Lebertran. Schmier- 
seife. Solbäder nicht weichen. zu exstirpieren. auch wenn sie nicht er- 
weicht sind. 
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(Hyperplasie der Rachentonsillen.) 


Die adenoiden Vegetationen des Nasenrachenraumes haben eine 
besondere Stellung im Rahmen der Skrofwlose, weil sie oft zu eigentümlichen Krank- 
heitsbildern führen. 

Die Patienten leiden an Stocksehnnpfen, häufigen Anginen, nicht selten an 
Öhrensehmerzen. Sie schlafen mit offenem Munde, manche schnarchen; in ausge- 
sprochenen Fällen steht auch am Tage der Mund offen. 

Oft offenbart sich dureh dieke Nase und walstige Lippen der Habitus serophu- 
losus: nicht selten aber fehlt dieser im Allgemeinbilde völlige. Die Stimme ist zu- 
weilen näselnd: der weiche Gaumen hebt sieh wenig beim Anlauten: die Gaumen- 
tonsillen können vergrößert sein: sehr häufig verrät eine Anschwellung, ein schein- 
bares Herabhängen der Arens palatopharyneei die Schwellung im Nasenrachenraume. 
Die einseitige Nasenatmung (man läßt den Patienten den Mund schließen und drückt 
ein Nasenloch zu) klingt stridorös: das Gehör ist für Flüsterstimme sehr häufig 
herabgesetzt. Der sichere Nachweis der Vegetationen geschieht dureh Palpation des 
Nasenrachenraumes vom Munde aus. Die Spiegelung des Nasenrachenraumes hat 
ein viel weniger sicheres Ergebnis. Übrigens gehört auch zur Palpation Übung und 
Erfahrung über den normalen Befund. Man stellt sich zur Ausführung der Pal- 
pation rechts neben den Patienten, drückt dessen Kopf mit der Linken leicht an 
sich, läßt den Mund weit öffnen, geht mit dem sorgfältig gereinigten Zeigefinger 
rasch tief ein, krümmt ihn hinter dem weichen Gaumen aufwärts und zieht ihn sehr 
rasch wieder zurück und zum Munde heraus. Das Ganze darf nur höchstens zwei 
Sekunden dauern. Das reflektorische Würgen und Offnen des Mundes macht eine 
Mundsperre im allgemeinen entbehrlich; nur bei sehr Widerspenstigen und Bös- 
artigen ist sie nötig. Der pathologische Befund ist derjenige eines allzu engen 


I) Tölz, Nauheim, Kreuznach, Kösen, Rheinfelden, Rappenau, Donaueschingen, 
Durrheim, Wimpfen und viele andere. 

2) Alle Ostseebäder: an der Nordsee. Wyk a. Föhr, Norderney und die um- 
hegenden Inseln; die holländischen und belsischen Seebäder: von sehr mildem Klima: 
die Badeorte auf der Insel Wight. 

3) Vergel auch das Kapitel sHypertrophie der Mandeln S. S92, 


Vegetationen des Nasenrachenraumes. 1027 


Nasenrachenramnes und eines eigrentünmlichen Polsters, welches mit dem Rücken des 
Zeigefingers, also mit der Nagelseite, gefühlt wird. 

Die Folgen bezw Komplikationen dieses Zustandes sind oft sehr bedeutungs- 
voll; unter ihnen spielen Pavor noeturnus, ein gewisser Stumpfsinn und Mittelohr- 
entzündungen die Hauptrolle. Häufig besteht auch Neigung zu Laryngitis, Bronchitis 
und Bronehopneumonie als Folge der Mundatiınung. Kopfschmerzen, Nervosität, 
Asthma bronchiale, Herzklopfen, Appetitverlust sind seltenere Vorkommnisse. Zu- 
weilen handelt es sich nm ein sonst nieht erklärtes Kümmern der Kinder. In ver- 
einzelten Fällen sind die Rachenmandeln tuberknlös infiziert. Die Diagnose kann 
bei positivem Befund der Palpation einen Irrtum nur dureh Verwechslung mit bös- 
artiren Neubildungen ergeben: diese Differentialliasenose ist aber in den Anfangs- 
stadien des letzteren Leidens schwierig, ja vor Entnahme von Gesehwulstteilen nn- 
möglich. 

Therapie. Der Zustand soll möglichst rasch beseitigt werden. Bei nieht zu 
großen Tumoren gelingt das oft dureh Einträufelungen von Protargol 1:100, täglich 
zweimal 3—6 Tropfen in jedes Nasenloch, ferner eine Salzbadekur, kalte Abwaschungen 
und Lebertran. Führen diese Maßnahmen nicht rasch zum Ziele, so sind die 
Rachenmandeln zu entfernen. Bei beträchtlichen Schwellungen und bei bereits ein- 
getretenen Komplikationen hat das stets sofort zu geschehen.  Rezidive sind durch 
antiskrofulöse Therapie zn verhüten. 
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Blutkrankheiten. 


Von 


von Noorden. 
Wien. 


Mit einer Tafel. 


Das Blut vermittelt den gesamten chemisehen Austausch der 
Organe untereinander. Jede Veränderung der chemischen Leistung eines 
Organs hat notwendig auch eine Anderung des Blutes im Gefolge: 
gleiches gilt von den Stoffwechselkranklieiten, z. B. Diabetes mellitus 
und Gicht. Die Zahl der Stoffe, die in Krankheiten in abnorm großen 
Mengen dort vorgefundeh werden oder, sonst nicht vorhanden, sich dem 
Blute beimischen (z. B. Toxine, Antitoxine. Bakterien etc), ist groß, 
und die Forsehung vermehrt von Jahr zu Jahr die Summe der bis 
dahin bekannten. Solche Veränderungen der Zusammensetzung des 
Blutes gehören nicht in dieses Kapitel; sie werden bei den Erkrankungen 
der Organe und des Stoffwechsels besprochen. Zu den Blutkrankheiten 
werden nur solehe gerechnet, wo sich die wesentlichen Veränderungen 
an den korpuskulären Elementen des Blutes und an den blutbildenden 
Organen abspielen. 


Einleitung. 


Der Schilderung «der Krankheiten schieken wir hier eine Übersicht 
über die wichtigsten Zahlen. Maße und Untersuchungsmethoden voraus. 


l. Die roten Blutkörperchen (Erythrocyten). 


Die normalen Erythrocyten des zirkulierenden Blutes (Normo- 
evten) stellen sich im postembryonalen Leben «des Menschen als tlache, 
kernlose Runelscheiben mit doppelseitiger zentraler Delle dar. Ihr 
Durchmesser beträgt 7— 1.9 u: ihre Masse beansprucht etwa 49 —45 Vol.- 
Proz. des Gesamtblutes. Ihre Zahl im Kubikmillimeter Blut muß beim 
gesunden Manne ca. D Millionen, beim gesunden Weibe etwa 4!/, Mil- 
lionen betragen. Kleine Abweichungen. etwa um 5—7 Proz. von diesen 
Mittelwerten, fallen noch in normale Breite. Die Erythrocyten sind die 
Träger des für den Sauerstofftransport wichtigen llämoglobins, von dem 
sich normalerweise im Plasma nichts nachweisen läßt. Der Ilämoglobin- 
gehalt des Gresamtblutes beträgt bei Männern 15—14 Grewichtsprozente, 
bei Frauen 12—13 Proz. 
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Die bei Blutkrankheiten vorkommenden Anomalien der Erythro- 
eyten erstrecken sieh auf Zahl. Hämoglobingehalt und Zellstruktur (Mor- 
phologie). 

a) Vermehrung der Ervthroevyten. Erst in Jüngster Zeit (1892. 
H. VAQUEZ) ist eine besondere Krankheit besehrieben worden. in der 
lanernd die Zahl der Erythroevten erheblieh vermehrt ist (bis 7 oder 
S Millionen und darübern: Polveythämia rubra oder Erythro- 
eytosis. Die Krankheit vereinigt auf sieh außer Vermehrung der 
Erythroeyten noch Milztumor und auffallende ehronisehe Cyanose. In 
späteren Stadien kommt es öfters zu Herzschwächezuständen. Albu- 
minurie und Leberschwellung. Nach den jüngsten Untersuchungen 
scheint Vermehrung der Blutviskosität (Klebrigkeit des Blutes: zu den 
regelmäbpigen Erscheinungen zu gehören: dies bedeutet Erhöhung der 
Widerstände für den Blutstrom. Auch wird Verminderung der Sauer- 
stoffkapazität des Hämoglobims und von anderer Seite Erhöhung der 
Oxydationsprozesse (Sauerstoffverbrauch) angegeben. Das Wesen der 
seltenen Krankheit ist noch dunkel. 

Eine Polvelobulie. die man als symptomatische bezeichnen kann. 
trifft man häufig bei allzu geringer Wasserresorption und bei unge- 
wöhnlichen Wasserverlusten  (freiwilliges und unfreiwilliges Dürsten. 
Narbenstenosen am Osophagus und Pylorus. Cholera und choleraähnliche 
Erkrankungen): ferner bei manchen Herzfelilern. namentlich Klappen- 
fehlern des rechten Herzens. bei Phosphorversiftung und hochgradigen 
Ikterus. in gewissen Stadien dieser Krankheiten. schließlich auch beim 
Aufenthalt in verdünnter Luft (Hochgebirge) Im allen diesen sympto- 
matischen Formen der Polvglobulie handelt es sich um Verminderung 
der Plasmamenge,. und ihre Folge ist natürlich die relative Vermehrung 
der Erythrocvten. Die Gründe für die Verminderung der Plasmamenge 
sind nieht klar (ungenügende Lymphbildung?. 

b: Verminderung der Erythroeyten. (Oligoglobulie, Hypo- 
evtänie). Sie ist eines der wichtigsten und regelmäßigsten Symptome 
aller Blutkrankheiten. aber doch kein unerläßliches: denn es gibt Blut- 
krankheiten. in denen die Zahl der Erythroeyten normal bleibt. z. B. 
in Frühstadien der echten Chlorose und sogar in gewissen Stadien 
einer der schwersten Blutkrankheiten. der Leukämie. Die Vermin- 
derung def Erythroeytenzahl kann sowohl durch verringerte Neubildung 
der roten Blutscheiben. wie auch durch vermehrte Zerstörung bedingt 
sein. In manchen Fällen ist sie nur eine scheinbare: Bildung und 
Zerstörung der roten PBlutscheiben ist normal, aber die Menge des 
Plasmas ist vermehrt: dies kommt bei hydropischen Nierenkranken häufig 
vor und wird aus dem Vergleich der Konzentration des Gesamtblutes 
und der des Serums erkannt. 

Wie gesagt, ist die Oligoeytämie ein häufiges Symptom aller Blut- 
krankheiten, besonders (derer. die man unter dem Sammelnamen der 
Anämien begreift. Herabsetzung der Zahl auf etwa 2"1/,—2 Millionen 
kommt häufig bei solchen Anämien vor, die der Besserung und Heilung 
leicht zugänglieh sind. und die nur eine Folge anderer Krankheiten 
und Ernährungsstörungen sind. mit deren Beseitigung sie schwinden. 
Bei Zahlenwerten. die unter 2 Millionen liegen. ist man berechtigt, von 
hochgradiger Anämie zu sprechen: man findet sie bei den eigentlichen 
Blutkrankheiten (schwere Formen der Chlorose, perniziöse Anämie, vor- 
seschrittene Leukämie): bei der perniziösen Anämie sinken die Werte 
manchmal bis 800000 und darunter. Unmittelbar nach schweren Blut- 
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verlusten sind ähnlich niedrige Zahlen gelegentlich gefunden: es ver- 
bindet sich hier mit dem Blutverlust eine mächtige Abgabe von Lymphe 
aus den Geweben in das Blutgefäßsystem. wodurch das Plasma relativ 
vermehrt wird; auch die bei schweren chronischen Infektionen, Intoxi- 
kationen und malignen Neubildungen vorkommenden Anämien können 
ähnlich niedrige Erythrocytenwerte aufweisen, so daß die gefundene 
Zahl, wenn sie auch noch so tief steht, niemals über die Ätiologie der 
Anämie Aufschluß seben kann. Nur läßt sich mit Bestimmtheit sagen, 
dab Erythroeytenzahlen von 1?/, Millionen und darunter stets schwerere 
anatomische Veränderungen im Knochenmark voraussetzen: eine Aus- 
nahme machen nur schwere akute Blutverluste und Überschwemmung 
der Blutbahn mit Plasma (ef. oben). 

c) Vermehrung des Hämoglobingehaltes, bezogen auf das 
Gesamtblut, eignet nur den oben als Erythrocytosis bezeichneten Zu- 
ständen und hat die gleiche semitiotische Bedeutung wie diese. Außer- 
dem gibt es aber Zustände («des Blutes, in denen die Blutkörperchen 
abnor reich mit Farbstoff beladen sind, während die Gesamtzahl der 
Erythrocyten und der prozentige Gehalt des Blutes an Farbstoff bhe- 
deutend vermindert sind. (Berechnungsweise cf. unten.) Man begegnet 
dieser Erscheinung häufig in vorgeschrittenen Stadien der Blutkrank- 
heiten, besonders bei perniziöser Anämie. Auch bei leichteren Formen 
der Anämie lehrt meist die Durehmusterung der frischen oder gefärbten 
Präparate, daß einzelne Blutscheiben viel stärker als die Mehrzahl mit 
Farbstoff beladen sind. 

d) Verminderung des Hämoglobingehaltes, bezogen auf das 
Gesamtblut, ist das eigentliche Charakteristikum dessen, was man mit 
Anämie bezeichnet. Sie kommt in vier Formen vor: 1. die Zahl der 
roten Blutkörperchen ist normal oder annähernd normal, aber ihr 
Hämoglobingehalt ist gesunken (Verminderung des Hämoglobinwertes 
des einzelnen Blutkörperchens). Dieses Verhältnis eignet frühen Stadien 
der echten Chlorose und wiederholt sich bei keiner anderen Form von 
Anämie. 2. Der Ilämoglobinwert der einzelnen Blutkörperchen ist 
normal. aber ihre Summe ist vermindert und damit ist auch der Hämo- 
slobinzehalt, bezogen auf das Gresamtblut, gesunken. Man findet dieses 
Verhältnis außerordentlich häufz bei leichteren und mittleren Graden 
von Anämie verschiedenen Ursprungs. 3. Die Zahl der Erfthrocyten 
ist vermindert, aber der Hämoxlobimgehalt zeigt eine noch stärkere 
Verminderung gegenüber der Norm. Dieses ist der gewöhnliche Be- 
fund in Fällen von Chlorose. «die längere Zeit bestanden haben. und in 
allen schwereren Formen dieses Leidens. Auch bei schweren Anämien. 
die sich an chronische Infektionskrankheiten und namentlich an maligne 
Neubildungen anschließen. ferner bei häufig wiederholten kleinen Blut- 
verlusten findet man gleiches. 4. Die Zahl der Erythrocyten ist ver- 
mindert. ihr Ilämoglobinreichtum aber nicht im gleichen Maße. immer- 
hin so stark. daß der Prozentgehalt des Gesamtblutes an Hämoglobin 
weit unter der Norm steht (ef. oben). 

Wenn der Prozentgehalt an Hämoglobin noch über 6O Proz. des 
normalen Wertes beträgt, spricht man von leiehterem Grad der Anämie, 
bei 40- 60 Proz. von mittleren Graden, bei weniger als 40 Proz. von 
schweren Graden der Anämie. Werte zwischen 20 und 30 Proz. der 
Norm kommen sowohl bei den perniziösen Blutkrankheiten,. wie auch 
bei schweren. der Heilung aber noch zugänglichen Formen von Ghlorose 
öfters vor. ebenso nach starken akuten Blutverlusten. Werte. die noch 
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tiefer liegen. gehören mit seltenen Ausnahmen in den Bereich der perni- 
ziösen Anämie. 7 

e) Veränderungen der FormPoikiloeytose, Megalocvtose. 
Mikroevtose) Bei allen schweren Formen der Anämie sieht man im 
mikroskopischen Bilde nicht annähernd gleich große runde Blutseheiben 
(Normoerten) sondern eine mehr oder minder große Zahl derselben ist 
erößer oder kleiner als normal. Die Makroeyten erreichen Durch- 
messer von 8—-12 nu: ihre Farbe ist im frischen und im gefärbten Prä- 
parate meist etwas heller. seltener dunkler: ihre Konturen sind oft nicht 
völlig kreisrund. Man findet solehe Zellen vielfach im normalen roten 
und im hyperplastischen Knochenmark: es scheint. dort sind es Zellen, 
die soeben ihren Kern verloren haben: wenn man sie im Blute 
findet. so zeigt das. daß sie in noch unfertigem Zustande die Bildungs- 
stätte verließen. Nie sind nieht etwa Degener ationsformen, wie andere 
Mißgestalten der roten Blutkörperchen. aber eine ungeordnete Tätigkeit 
des Knochenmarks zeigen sie immerhin an. Megaloevten kommen übrigens 
auch bei überreichem Wassergehalte des Blutes vor (z. B. bei der Hy- 
drämie der Nephritiker): hier sind sie wohl nur Quellungsprodukte und 
nicht verwertbar für Schlüsse auf die Tätigkeit des Knochenmarks. 

Die Mikroceyten haben etwa ?, bis !} des normalen Durch- 
Messers und weisen meist eine tiefere Hämoglobintmgierung als die 
normalen Zellen auf: die Delle ist deutlich erkennbar, oft besonders 
stark ausgeprägt. Ihre Entstehung ist nicht ganz sicher, wahrschein- 
lich gehen sie aus den Normocyten oder Megaloeyten innerhalb der 
Blutbalhn hervor und zwar durch Flüssigkeitsabgabe: dies setzt natürlich 
eine Abänderung «der chemischen Konstitution der betreffenden Blut- 
scheiben voraus, und man wird wohl kaum umhin können. sie als De- 
senerationsformen der roten Blutkörperchen zu bezeichnen (Schrumpfung 
von Blutkörperchen. «die mit allzu grobem Wassergehalt das Knochen- 
mark verließen”. Die Poikiloceyten sind hämogiobimhaltige Gebilde 
ganz unregehnäbßiger Form, am häufigsten birnförmie. spindelförmig oder 
keulenförmig. Auch kleine fast kugelige Gebilde kommen vor. diese hängen 
manchmal noch mit einem Protoplasmafaden an größeren Körperchen. 
so daß sie als Absprengungsprodukte sich zu erkennen geben (EHRLICHS 
Schistoevten). Man faßt die Poikiloeyten allgemein als Degenerations- 
produkte auf: sie entstehen wahrse heinlich durch die mechanischen In- 
sulte des Stromes aus Blutkörperchen, «die ungenügend gefestigt in die 
Blutbahn abgegeben worden sind. Die ursprüngliche Annahme, dab 
sie pathognostisch für perniziöse Anämie seien, hat sich nicht bestätigt: 
sie können bei jeder schweren Anämie auftreten, «doch ist zweifellos. 
daß ihr reichliches Vorhandensein stets schwere Schädigung der Blut- 
billung und einen gefahrdrohenden Zustand anzeigt. 

Ð Normoblasten. d.h. kernhaltige Blutkörperehen normaler Größe. 
Die Normoblasten. ein normaler Bestandteil des embrvonalen Blutes, 
finden sich im postembryonalen Leben nur in den blutbildenden Teilen 
des Knochenmarks. wo sie sich dureh Teilung vermehren: aus ihnen gehen 
dann nach Ausstoßkung oder Resorption des Kerns die Normoeyten (die 
normalen roten Blutscheihen: hervor. Ihr Auftreten im strömenden Blute 
bedeutet, dab unreife Zellen ins Blut geworfen wurden. Dies kommt bei 
gesteiserter Tätigkeit des blurbildenden Marks vor. Der Reiz geht gewöhn- 
lich vom Blute selbst aus. d. h. schlechte Blutbeschaffenheit löst eine kompen- 
satorisch gesteigerte Blutneubildung aus. So sehen wir dann bei allen 
einigermaßen schweren Anämien gelegentlich Normoblasten im Blute 
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auftreten. vor allem unmittelbar nach stärkeren Blutverlusten. nach 
schweren toxischen und infektiösen Krankheiten, die mit Blutzerstörung, 
einhergingen. Die Normoblasten sind dann ein willkommenes Zeichen 
kräftiger Blutregeneration. Auch bei perniziöser Anämie, wo sie in 
gewissen Stadien der Krankheit besonders reichlich sind, haben sie (die 
gleiche Bedeutung: sie zeigen hier ebenso wie bei der myelogenen 
Leukämie an, daß die Teile des Marks, die noch normales Blut zu 
liefern imstande sind. mit erregter Tätigkeit die Lücken der Blutbildung 
ergänzen wollen. Gelegentlich zeigen die Normoblasten Kernteilungs- 
heuren. 

g) Megaloblasten. In besonders schweren Formen von Anämie 
treten auch kernhaltige Zellen von ungewöhnlicher Größe im Blute auf. 
teils kreisrund, teils oval. der Kern färbt sich weniger intensiv als der 
der Normoblasten, «das Protoplasma pflegt sich auch in anderem Tone 
zu färben (mit den später zu beschreibenden Farbmischungen). der 
Saum des Protoplasmas ist häufig wie ausgefranst und eingerissen.. 
Dies «deutet auf geringere Widerstandsfähigkeit der Zellen gegenüber 
den Insulten des Stromes hin. Nackte Kerne. die man manchmal an- 
trifft. sind wahrscheinlich aus solchen Megaloblasten hervorgegangen,. 
das Protoplasma wurde abgerissen. Da große kernhaltige rote Zellen 
im embryonalen Knochenmark vielfach, im späteren Leben aber nur 
vereinzelt im Knochenmark vorkommen, andererseits bei perniziöser 
Anämie dort in großer Zahl gefunden werden, spricht EHRLICH von 
einem „Rückschlag der Blutbildung in «den embryonalen Typus“. wenn 
das Blut viel Megaloblasten enthält. Die Bezeichnung ist nieht recht 
glücklich gewählt, denn das ganze Aussehen und Verhalten der Megalo- 
blasten zeigt. daß man es nieht nur mit abnorm großen. den embryo- 
nalen srleichstehenden gesunden Blutzellen zu tun hat, sondern mit 
zweifellos kranken, degenerierten lebensschwachen Erzeugnissen: niemals 
findet man an ihnen Spuren von Kernteilung. Ich fasse sie auf als 
lebenssehwache, zur Fortpflanzung ungeeignete. junge kernhaltige Zellen.. 
die anstatt sich zu teilen oder den Kern auszustoßen, nur ihr Proto- 
plasma mästeten. ‚Jedenfalls bedeutet ihr Auftreten einen hohen (irad 
von Knochenmarksdegeneration. Eine Zeitlang schien es. als ob ihr 
Auftreten im strömenden Blute stets den Anfang vom Ende bedeute- 
(P. EHRLICH) und dab ein !Knochenmark, das 'Megaloblasten abgibt.. 
niemals wieder zu geortneter Tätigkeit zurückkehren könne. Mit solcher 
Ausschließlichkeit läßt sieh der Satz nieht mehr aufrecht erhalten; für- 
die große Mehrzahl der Fälle und überall da, wo «die Megaloblasten im. 
Blute zahlreich sind (Ausgangsstadien der perniziösen Anämie und 
Leukämie), ist jenes Symptom aber doch von übelster Bedeutung und. 
fordert in den Fällen, die therapeutischer Beeinflussung zugänglich sind 
(z. B. bei der Wurmanämie), zu sofortigem Handeln auf. 

hb) Die polyehromatophile Degeneration. Bei schweren Anä- 
mien verschiedensten Ursprungs. in ausgesprochen größerem Umfange aber 
stets nur da, wo die Krankheit perniziösen Charakters ist, findet man. 
bei gleichzeitiger Anwendung saurer und basischer Farbstoffe, daß das 
Ilämoglobin sich nieht ausschließlich mit dem sauren Farbstoff (z. R. 
Fosin) elektiv färbt, sondern auch von «dem basischen Farbstoff (z. B. 
Methvlenblau) etwas aufnimmt, so daß eine Mischfarbe (bei Eosin- 
Methylenblau-Tinktion: violett bis lila) resultiert. Es sind also im Zell- 
leib Substanzen abgelagert, die sich mit den sog. Kernfarben färben 
und die an dieser Stelle als pathologisch zu betrachten sind. Über die 
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wahre ehenmsche Natur der Stoffe ist man noch nicht unterrichtet. Die 
Mischfärbung, manchmal sogar reine Färbung mit dem basischen Farb- 
stoft. tritt. wie gesagt. nur bei sehr sehweren Anämien in größerem 
Umfange auf: einzelne Zellen mit soleher Mischfärbung nen aber 
aueh m leichteren Krankheitsformen vor, z. B. bei Chlorose. Die anor- 
male Färbung durchzieht manchmal ganz gleichmäßig das ganze Proto- 
plasma, manchmal tritt sie nur in Form kleinster Fleekehen auf. so 
dab der Zellleib ein punktiertes Aussehen bekommt. Solche punktierte 
Zellen finden sich bei den verschiedensten Infektions- und Intoxikations- 
krankheiten fast häufiger, als bei den echten Blutkrankheiten und gaben 
sehon oft zu Verwechslung mit Bakterien, Plasmodien ete. Anlaß. 


2. Die weißen Blutkörperchen. 


Von den kernhaltiren weiben Zellen entfallen im normalen Blut 
TOOD — HOOO, manchmal bis 10000 auf den Kubikmillimeter Blut. Ihre 
Zahl ist physiologischen Schwankungen unterworfen: die niedrigsten Werte 
finden sich im nüchternen Zustande, «die höheren Werte in der Ver- 
dauungsperiode, besonders nach eiweißreicher Kost (Verdauungs-Leuko- 
evtose). Die normalen weißen Blutkörperchen scheiden sich in mehrere 
Gruppen: als Trennungesmerkmale dienen teils die Grestaltungen des 
Kerns. teils und vor allem die Eigenschaften des Protoplasmas. Letztere 
lassen sich zwar schon am frischen Präparate erkennen. treten aber 
viel deutlicher bei Anwendung von Farbstoftfen hervor. Man legt daher 
das färberische Verhalten der Einteilung zugrunde. 

a) Lymph oeyten. Die kleinere Form der Eymphoeyten hat etwa 
die Größe eines Erythrocyten. die größere Form kann den doppelten 
Durchmesser erreichen. Die Lymphoeyten stammen aus den Lymph- 
drüsen: sie haben keine eigne Beweglichkeit (2), sie werden mit dem 
Lymphstrom aus den Drüsen ausgesehwemmt. Der einfache, höchstens 
andeutungsweise gelappte Kern füllt den größten Teil der Zelle; er ist 
viel schwächer mit den Kernfärbungsmitteln tingierbar. als die Kerne 
der Erythroblasten und der Leukoevten. Das wesentliche Merkmal der 
Zellen ist die völlige Homogenität des Protoplasmas: höchstens mit 
ungewöhnlich starken Vergrößerungen und mit Anwendung besonderer 
Farbstofte, die für die gewöhnliche klinische Untersuchung nieht in Be- 
tracht kommen. läßt sieh eine feine Streifelung oder Körnelung des 
Protoplasmas erkennen. 

Die Zahl der Lymphocyten beträgt zwischen 22 und 25 Proz. der 
‚gesamten weißen Zellen, im Mittel etwa 2000 im Kubikmillimeter Blut. 
Die absolute Zahl (ca. 2000; wird mit großer Konstanz aufrecht er- 
halten. gleichgültig ob «die anderen weißen Zellen vermehrt oder ver- 
mindert sind. Eine wesentliche Abnahme findet man nur in den letzten 
Stadien der perniziösen Anämie. wesentliche absolute und relative Zu- 
nahme (d. h. im Verhältnis zu den anderen weiben Zellen) werden auf 
„Reizung der Lymphdrüsen” bezogen: man findet sie z. B. nach Tuber- 
kulininjektionen. bei verschiedenen mit Lymphdrüsenschwellung einher- 
gehenden Hautkrankheiten. bei malignen Lymphedrüsentumoren. bei 
Thymusgeschwülsten. in geringem Maße auch bei Typhus abdominalis. 
Horhgradige Vermehrung kommt nur der a hen Leukämie zu. 

b) Die Leukoeyten schwanken in ihrer Größe zwischen dem 
L! fachen und dem doppelten Durchmesser eines roten Blutkörperchens. 
‚Sie beanspruchen 72—106 Proz. der gesamten weißen Zellen. Die über- 
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wiegende Mehrzahl (70—72 Proz.) hat zwei bis drei Kerne (polynukleäre 
Leukocyten); etwa 2--4 Proz. haben nur einen großen einheitlichen 
oder einen tief eingeschnittenen Kern (große mononukleäre Leukocyten, 
bezw. sog. Übergangsformen). Das Kerngerüst färbt sich sehr stark 
mit den Kernfarbstoffen. Das Protoplasma zeigt eine feine gleichmäßige 
Körnung: da sich diese Granulationen in der EHrLicHschen Triacid- 
lösung mit einem aus der Verbindung des Säurefuchsins und des 
basischen Methylgrüns entstandenen neutralen Farbstoff färben (rotviolett). 
so erhielten sie den Namen: neutrophile Granulationen. Die neutro- 
philen Leukocyten haben eigene Beweglichkeit; sie können die Gefäß- 
wand durchwandern (in großem Umfange z. B. bei den entzündlichen 
Gewebsinfiltrationen, bei der Eiterbildung). Ihre Bildungsstätte ist 
sicher das Knochenmark, vielleicht auch die Milz. Ob die oben er- 
wähnten Lynıphocyten jemals zu Leukocyten mit neutrophiler Granu- 
lation und eigener Beweglichkeit werden können, ist zweifelhaft. Die 
einkernigen großen neutrophilen Leukocyten sind vielleicht Vorstufen der 
mehrkernigen; sie werden neuerdings mit dem Sondernamen Myelocyten 
belegt; diese Jugendform pflegt größer zu sein als die späteren Stufen, 
wo der Kern gefaltet oder schon abgeschnürt ist. 

Da die neutrophilen Leukocyten unter den weißen Zellen des 
Blutes fast ?/, der Gesamtmenge ausmachen, ist ihre Zahl bestimmend 
für Reichtum oder Armut des Blutes an weißen Zellen überhaupt. Eine 
Ausnahme machen nur die leukämischen Erkrankungen. Im übrigen 
denkt man, von Vermehrung oder Verminderung der weißen Blutzellen 
sprechend, stets an die neutrophilen Leukocyten. 

Die Rolle der Leukocyten ist eine ungemein mannigfache. Alt- 
bekannt ist schon ihr Wandervermögen („Wanderzellen“), ihre Be- 
teiligung am entzündlichen Prozeß, an der Fibrinbildung, und ihre 
Fähigkeit, fremde Partikelchen in sich aufzunehmen. Dieses ursprünglich 
nur als Kuriosum bekannte Phänomen erhielt eine prinzipielle Be- 
deutung, als METSCHNIKOFF entdeckte, daß sie auch Bakterien auf- 
fressen und unschädlich machen können (P’hagocytose.. Eine hiermit 
verwandte Lebensäußerung entfalten sie auch gegenüber gelösten che- 
mischen Substanzen (anorganische und organische chemische Verbindungen). 
Werden solehe Stoffe ins Blut oder in die Gewebe gebracht, so sammeln 
sich dort Leukocyten in großer Zahl an (positive Chemotaxis), anderen 
Substanzen gegenüber werden sie flüchtig (negative Chemotaxis). Eine 
besondere Rolle fällt ihnen bei der Neutralisierung bakteriogener 
giftiger Stoffwechselprodukte zu. Nach EHRLICH sind es gerade die 
spezifischen Granulationen des Protoplasmas, die die zur Bindung der 
Bakteriengifte erforderlichen Antitoxine vorbereiten und ins Plasma 
abgeben. Vermehrung der Leukoeyten (Ilyperleukocytose) und Ver- 
minderung (Ivpoleukoeytose) spielen bei «den verschiedensten Krank- 
heiten eine wichtire Rolle. 

© Eosinophile Zellen. Schon im frischen Präparate imponieren 
im Blute spärliche weiße Zellen, mittlerer bis ansehnlicher Größe, durch 
die pralle Füllung des Protoplasmas mit groben, stark glänzenden 
Granulationen. Sie färben sich stark in sauren Anilinfarbstoffen (acidophil, 
oxyphil) und haben von ihrer starken Affinität zu dem wichtigsten 
Repräsentanten dieser Gruppe den Namen eosinophile Zellen erhalten. 
Ihre Menge beträgt 2—4 Proz. der gesamten weiben Zellen. Die 
eosinophilen Zellen des normalen Blutes entstammen dem Knochenmark, 
wo sie reichlich vertreten sind. Dementsprechend sind sie bei der 
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myelogenen Leukämie stark vermehrt. Besonders auffallend ist die 
einseitige Steigerung dieser Gruppe von weißen Zellen auch im Asthma 
bronchiale, bei manchen Hautkrankheiten (Pemphigus), bei manchen 
Formen der Enthelminthiasis (Ankylostomum, Triehocephalus dispar u. a.. 
bei Triehinosis). bei Gonorrhöe. Manche treten dafür ein, daß in solehen 
Fällen die Eosinophilie durch die Gegenwart gewisser chemischer Sub- 
stanzen im Blute hervorgerufen werde, die anlockend (positiv chemo- 
taktisch) auf die eosinophilen Zellen des Knochenmarks einwirken; 
andere lassen auch sonstige Entstehung der eosinophilen Granulationen 
zu (z. B. in der Bronchialschleimhaut bei Asthma bronchiale); dies ist. 
aber recht unsicher. 


d) Mastzellen. Als solche bezeichnet man weiße Zellen, die 
gleichfalls eine sehr grobe Granulation des Protoplasmas zeigen, doch 
färben sich die Granula im Gegensatz zu der vorhergehenden Gruppe 
nieht mit sauren, sondern mit basischen Farbstoffen (z. B. Methylen- 
blau). Sie besetzen nur !/, bis 1, Proz. der gesamten weißen Zellen. 
Außer dem Knochenmark ist sicher auch «das Bindegewebe ihre Brut- 
stätte. Ihre Bedeutung ist unklar. Für die Klinik der Blutkrankheiten 
sind sie unwichtig. 

e) Diesen vier im normalen Blute vorkommenden Gruppen von 
weißen Zellen gesellen sich unter gewissen krankhaften Bedingungen 
als fünfte Gruppe die Myelocyten hinzu. Es sind große einkernige 
Zellen (Durchmesser 8—12 u), deren großer, blaß färbbarer Kern von 
einem dichten Saum neutrophiler Granula umgeben ist. Sie gleichen 
durchaus den Zellen, die oben als große einkernige neutrophile Leuko- 
cyten aufgeführt wurden. Manche halten sie für identisch mit diesen, 
und damit würden sie als Jugendformen von Leukocyten charakterisiert 
sein, die bei gewissen Reizzuständen des Knochenmarks in abnorm 
großer Menge, in unreifem Zustand, ins Blut abgegeben werden (bei 
myelogener Leukämie), ähnlich wie dies mit unreifen roten Blutkörperchen 
der Fall sein kann (ef. oben). Doch stehen dieser Ansicht andere gegen- 
über, die in diesen Zellen eine besondere Art erkennen, die gewöhnlich 
nur im Knochenmark vorkommen soll, bei myelogener Leukämie aber 
ins Blut auswandert. 


f) Die Blutplättehen. Die schon früher bekannten Gebilde 
wurden erst sorgfältiger beachtet, als BIZZOZERO sie als „dritten Form- 
bestandteil des Blutes“ genauer studierte. Es sind kleine (etwa 2—3 y 
grobe) blasse Substanzanhäufungen, in Methylenblau schwach färbbar. 
Sicher stehen sie zu der Fibrinbildung in naher Beziehung, und ihre 
Vermehrung in Krankheiten, «die mit Thrombosenbildung einhergehen, 
ist zweifellos. Wahrscheinlich haben sie aber keine selbständige Be- 
deutung, sondern sind nur Zerfallsprodukte von Zellkernen. 





3. Die Blutuntersuchung. 


Über die Methoden zur Blutuntersuchung kann hier nur weniges 
Platz finden, da die Beschreibung und Handhabung «der Apparate, 
ebenso wie die histologische Technik, in den Lehrbüchern der Diagnostik 
ausführlich beschrieben sind. 

a) Die Zählung der roten Blutkörperchen geschieht jetzt wohl 
ausnahmslos mittels der THoma-Zeıssschen Zählkammer. (Blutver- 
ddünnung vor der Zählung im Verhältnis 1:100 oder 1:200). 
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b) Zur Zählung der weißen Blutkörperchen kann man den gleichen 
Apparat benützen. doch bedient man sich zweckmäßigerweise einer 
geringeren Blutvertünnung (1:20). um die Fehlerquellen zu verringern. 


© Das Mischungsverhältnis der weißen Blutkörperchen. d. h. die 
Bestimmung. mit welchem Prozentsatz die einzelnen Formen der weißen 
Zellen vertreten sind. wird am besten am gefärbten Pauerpräparate 
vorgenommen. EHRLICH hat zu diesem Zwecke ein sehr bequemes, 
mit verschiebbarer Blende versehenes Okular angegeben, 


d) Die Bestimmung des Hämoglobingehaltes wird in größter Zu- 
verlässigkeit nur von den spektrophotometrischen Apparaten geleistet. 
Zu klinischen Zwecken genügen die Apparate von FLEISCHL uud be- 
sonders die von GOWERS und von SAHLI. Bei der SaHLIschen Methode. 
die ich am meisten empfehlen kann, wird das Blut mit der zehnfachen 
Menge verdünnter Salzsäure versetzt. wodurch sich eine braunrote salz- 
saure Hämatinlösung bildet. Dem Apparate sind Testlösungen von salz- 
saurem Hämatin verschiedener Konzentration beigegeben, und mit diesen 
wird die erhaltene Blutfarbstofflösung verglichen. Zur schnellen Orien- 
tierung genügt die TALLQYISTSche ‘HamoglobinsKala: Das Blut wird 
auf Filtrierpapier aufgefangen, und dann wird seine Farbe mit einer 
empirisch von TALLQVIST bestimmten Farbskala verglichen; auf Feller 
von 5—10 Proz. muß man sich allerdings bei dieser Methode gefaßt 
machen. 

Man bezeichnet. jetzt gewöhnlich ein Blut. das normalen Farbstoft- 
gehalt hat, mit 100 Proz. hämoglobinhaltig und bezieht hierauf die ge- 
fundenen Werte. Fand man z. B. nur die Hälfte des Normalwertes. 
so sagt man, das Blut enthalte 50 Proz. Hämoglobin (scil. der normalen 
Menge). 


e) Hämoglobinwert der Blutkörperchen. Um zu entscheiden, ob 
das einzelne Blutkörperchen im Durchsehnitt den normalen Gehalt an 
Hämoglobin habe oder nicht, wird eine besondere Berechnung ange- 
stellt. die sich aus folgendem Beispiel ergibt: Blutkörperchenzahl normal 
D OOO OOO, gefunden 4000000, also 80 Proz. der normalen Menge. 

Hämoelobingehalt normal 100 Proz. gefunden 60 Proz. 

Der Hämoglobinwert der Blutkörpereben beträgt also 60:80 = 0,75 
(anstatt 1.0, oder m. a. W. die Zahl der Blutkörperchen ist relativ wenig. 
die Menge des Hämoglobins relativ stark vermindert. Dieses Verhältnis 
findet man, wie oben bemerkt. besonders bei typischer Chlorose. 

Ð Statt der Hämoglobinbestimmung bedient man sich häufig der 
Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Blutes (Methode von 
SCHMALTZ oder HAMMERSCHLAG). Dies ist zulässig, weil sich heraus- 
stellte. dab der Hämoglobingehalt der wesentlichste Faktor für die Ein- 
stellung des spezifischen (rewichtes ist. Freilich setzt es normalen 
Wassergehalt des Serums voraus. 

Das normale spezifische (rewicht des Blutes ist bei Männern 1055 
bis 1060, bei Frauen 1050 — 10560. Bi. ‚sinkendem Hämoglobingehalt 
nimmt es ab und beträgt z. B. roz. Hämoglobin 1048 bis 
1050, bei 25--50 Proz. Hämoglobin nur 1035-—-1055. 

&) Das spezifische Gewicht des nach Absetzung des Blutkuchens 
gewonnenen Serums beträgt 10209 1050. Es hält sieh bei allen Blut- 
krankheiten, mit seltenen Ausnahmen. auf annähernd normaler Höhe. 
Wesentliche Verminderungen kommen nach akuten bBlutverlusten und 
bei nephrogener Hydrämie vor. 
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h) Über die mannigfachen Blutfärbemethoden muß auf die Lehr- 
bücher der Diagnostik verwiesen werden. Hier sei nur der Färbung 
des getrockneten und kurze Zeit auf 110° erhitzten Präparates mittels 
der EHRLICH schen Triacidmischung gedacht. weil die Anwendung dieser 
Methode für das Studium der Blutanomalien bei weitem «die erfolg- 
reichste gewesen ist. In der die Farbstoffe Orange-G, Säurefuchsin 
und Methylgrün enthaltenen Mischung färben sich die Kerne grünblau 
(am stärksten die Kerne der Erythroeyten. weniger stark die der polv- 
nukleären Leukoeyten, sehwäe her die Kerne der einkernigen Leukocyten 
und die der Lyinphoevten,. Die acidophilen Granulationen (gewöhnlich 
„eosinophile“ genannt) nehmen nur das Säurefuchsin an und werden 
leuchtend rot. Die neutrophilen Granulationen werden rotviolett dureh 
eine aus dem Säurefuchsin und dem basischen Methylgrün entstandene 
neutrale Verbindung: die basophilen Granulationen bleiben ungefärbt 
und erscheinen als helle Vakuolen im Protoplasma. Das beigegebene 
Orange-G «dient zur Färbung des Hämoglobins (dunkelorange). Der 
nichtgranulierte Teil des Protoplasmas der weißen Zellen nimmt eine 
zarte grau-lilae Farbe an. 


I. Die Anämie. 


Nach der heute üblichen Nomenklatur bezeichnet man mit Anämie 
Zustände, in denen der prozentuale Gehalt des Blutes an Hämoglobin 
gesunken ist, gleichgültig. ob die Zahl der Erythrocyten auch gesunken 
ist oder nicht. Insofern ist die Anämie Begleiterscheinung fast aller 
Blutkrankheiten. Wegen besonderer Eigentümlichkeiten des Blutbildes 
oder des klinischen Verlaufes werden aber gewisse, mit Anämie einher- 
gehende Krankheiten von der eigentlichen einfachen Anämie abgetrennt 
und sind besonders zu besprechen. Vom klinisehen Standpunkt aus ist 
es wichtig. zwei Formen der Anämie zu unterscheiden: die einfache 
Anämie und die schwere oder perniziöse Anämie. Fine grundsätzliche 
Trennung beider ist nicht zulässig: die Anämie wird zur schweren oder 
perniziösen. wenn das Knochenmark seine blutregenerierende Kraft er- 
schöpft hat. Aus jeder einfachen Anämie kann eine perniziöse werden, 
doch wissen wir. daß dies bei gewissen Entstehungsursachen der Anämie 
höchst selten. bei anderen viel häufiger vorkommt. 


1. Die einfache Anämie. 


Die einfachste und verständlichste Form der Anämie ist die durch 
Blutverluste. sei es durch einmalige größere, sei es durch öftere 
kleine. Die größeren Blutverluste (Verwundungen, Blutungen aus 
Magen- und Duodenalgeschwüren, aus Lungenarterien bei Tuberkulose, 
seltener Nasenblutungen. Menorrhagien. Metrorrhagien., Hämorrhoidal- 
blutungen ete.) führen zu schnellem Tode, wenn etwa ?- bis I’, der 
ganzen Blutmasse verloren ging: die Ursache ist en Blutver- 
sorgung des Herzmuskels und der lebenswichtigen Zentren des Gehirns 
(Herzschwäche., leise Herztöne, unfühlbarer Puls, stechende Kopf- 
schmerzen, Ohnmachten). Kindern und Greisen werden größere Blut- 
verluste viel cher gefährlich. als Erwachsenen: Frauen vertragen sie im 
Durchschnitt besser als Männer. Wenn der Tod nieht alsbald eintritt. so 
setzt sofort eine starke Flüssirkeitsabvabe aus den Geweben in das 
Blut ein; Blutkörperehenzahl, Hämoglobin. spezifisches Gewicht, Trocken- 
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gehalt sinken, das Blut wird verdünnt (anämische Form der Hydrämie). 
Gleichzeitig beginnt eine mächtige Regeneration von Blut im Knochen- 
mark; die schlechte Blutbeschaffenheit selbst löst diesen Vorgang regu- 
latorisch aus. Im strömenden Blute erscheinen neben normalen Erythro- 
cyten auch ihre Jugendformen: Makrocyten und Normoblasten (kern- 
haltige Zellen); auch die Leukocyten strömen in vermehrter Menge in 
die Blutbahn (posthämorrhagische Hyperleukocytose).. Bei kleineren 
Blutungen sind diese Vorgänge weniger stürmisch; Normoblasten trifft 
man dann höchst selten. Bis es dem Knochenmark gelungen ist, die 

Blutkonzentration wieder auf die alte Höhe zu bringen, vergehen nach 
lebensgefährlichen einmaligen Blutungen mindestens drei Wochen, bei 
kleineren Blutungen oft nur wenige Tage. 

' Bei kleineren Blutungen, die sich öfters wiederholen oder die sich 
über längere Zeit hinziehen, bildet sich gleichfalls Blutkörperchenver- 
armung und entsprechende Hämoglobinverarnmung aus und auch hier 
pflegt das Plasma wasserreicher zu sein. Die Regeneration des Blutes 
geht aber gleichmäßiger voran, so daß man nur selten unreifen Ery- 
throcyten im Blute begegnet. Dies ändert sich aber, wenn sich die 
kleinen Blutverluste über sehr lange Zeit erstrecken, wie es z. B. bei 
Magengeschwüren und besonders häufig bei Ankylostomiasis vorkommt. 
Die immer erneuten Blutverluste, die Regenerationskraft des Knochen- 
marks übersteigend, führen zu fortschreitender Verarınung des Blutes 
an Erythrocyten und Hämoglobin. Nach einer Periode erregter Tätig- 
keit, die periodisch zu stürmischer Regeneration anschwellen kann (Auf- 
treten zahlreicher Jugendformen), erlahmt schließlich das Knochenmark, 
und es kommt zu dem Bilde der schweren oder perniziösen Anämie 
(cf. unten). 

Den kleinen, oft sich wiederholenden Blutverlusten sind betreffs 
ihrer Wirkung auf das Blut, andere anämisierende Faktoren gleichzu- 
setzen: blutzerstörende Gifte, die die roten Blutkörperchen auflösen. 
Dies geschieht z. T. in der Blutbahn selbst (Cythämolyse), z. B. bei 
Vergiftung mit Kali chloricum, mit Morcheln, Arsenwasserstoff, zahl- 
reichen Anilinderivaten etc., dann tritt freies Hämoglobin im Plasma 
auf (IHämoglobinämie) und meist scheiden auch die Nieren solches aus 
(Hämoglobinurie, meist als Methämoglobin). Diese Blutveränderungen 
sind bei den Vergiftungen abzuhandeln. In anderen Fällen geht die 
Blutrotzerstörung in den Organen vor sich, wo auch normaler Weise 
ein beschränkter Verbrauch, bezw. Zerfall stattfindet (Milz, Leber und 
auch im Knochenmark): chronische Vergiftungen mit Blei, Arsen, Queck- 
silber; vor allem sind aber hier die Stoffwechselprodukte der meisten 
pathogenen Bakterien zu nennen (lösliche Bakteriotoxine). Bei den 
akuten Infektionskrankheiten ist die blutzerstörende Wirkung weniger 
auffällig: bei den chronischen Infektionskrankheiten, namentlich bei 
Tuberkulose, bei chronisch septischen Erkrankungen, bei verschleppter 
Syphilis u. a. gehört aber die Anämie zu den regelmäßigsten klinischen 
Symptomen. Auch der Einfluß maligner Geschwülste, der Einfluß be- 
hinderter Ausscheidung von Stoffwechselprodukten (chronische Nephritis) 
ist hier zu erwähnen. Die Resorption giftiger Substanzen aus dem 
Darmkanal gehört gleichfalls hierher (bakterielle Zersetzungsprodukte, 
Stoffwechselprodukte mancher Helminthen. besonders des Botriocephalus 
latus). Alle diese Griftstoffe führen um so leichter zu einer Verschlechte- 
rung der Blutmischung, als sie nieht nur -- in einer im einzelnen noch 
nicht bekannten Weise — den Abbau der roten Blutzellen beschleunigen, 
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sondern auch nach und nach die Regenerationskraft des Knochenmarks 
lähmen. Dies kann bis zu solchem Grade erfolgen, daß sieh der 
Symptomenkomplex der perniziösen Anämie entwickelt (verhältnismäßig 
häufig bei Botriovcephalus latus, seltener bei Tuberkulose und bei malignen 
Tumoren). 

Das weitaus größte Kontingent zur einfachen Anämie in ihren 
leichteren Formen stellen ungenügende und einseitige Ernährung, schlechte 
allgemeine hygienische Verhältnisse, Mangel an frischer Luft und Licht 
in len Wohnungen und in den Arbeitsräumen, geistige und körperliche 
Überanstrengung, gemütliche Erregungen, Kummer und Sorge, erschöpfende 
und ausschweifende Lebensführung. Alle diese und ähnliche Faktoren 


wirken nicht blutzerstörend, sondern in irgend einer — im einzelnen 
aber noch vollkommen unklaren Weise —- abschwächend auf die Blut- 


neubildung. Was im besonderen die Ernährung betrifft, so ist sowohl 
von einer langelauernden zu geringen Nahrungszufuhr (chronische Unter- 
ernährung) wie auch von langdauernder zu geringer Eiweißzufuhr im 
besonderen ein ungünstiger Einfluß auf die regenerative Tätigkeit des 
Knochenmarks zu erwarten. Das letztere muß besonders hervorgehoben 
werden, weil in jüngster Zeit Bestrebungen mächtig werden, die auf 
starke Herabsetzung der üblichen Eiweißzufuhr in der durchschnittlichen 
Kost des Menschen drängen. Gewöhnlich bleibt es in den aus mangel- 
hafter Ernährung und aus schlechten hygienischen Verhältnissen hervorge- 
gangenen Blutschädigungen bei leichten und mittleren Graden der Anämie 
(Abnahme der Erythrocyten und des Hämoglobins auf 70—50 Proz., 
Verdünnung des Plasınas, mäßige Hyperleukocytose); stürmische Regene- 
rationserscheinungen trifft man bei diesem Siechtum der blutbildenden 
Organe netürlich nieht an. Andererseits kommt es aber auch sehr selten 
zu völliger Erschöpfung der Regenerationskraft und zum Bilde der perni- 
ziösen Anämie, und die Histologie des Knochenmarks bleibt normal. 

Es wurde eingangs dieses Abschnittes gesagt, daß man bei Anämie 
mit prozentualer Abnahme «des Hämoglobins und zumeist auch der 
Blutkörperchen zu rechnen habe. Es gibt aber auch zahlreiche Indivi- 
duen, die hochgradig blutarm aussehen und die in klinischer Hinsicht 
durchaus die Symptome der Anämie darbieten, während die prozentuale 
Blutmischung normal ist (Blutkörperchenzahl, Hämoglobin, Trockengehalt, 
spezif. Gewicht, Aussehen der Zellen). Hier ist aus verschiedenen, 
nicht immer klar erkennbaren Gründen auch die Plasmaflüssigkeit des 
Blutes vermindert, und dadurch wird bei der prozentualen Ausmessung 
die Blutverschlechterung verdeckt. Die Gresamtmasse des Blutes ist 
aber wesentlich vermindert; man nennt den Zustand Oligämie oder 
Atrophie des Gesamtblutes. Es wäre verkehrt, diese Formen eines 
einzelnen Symptoms wegen von der klinisch wohl charakterisierten Anämie 
abzusondern; das wichtigste Merkmal: Verminderung «des sauerstoff- 
tragenden Hämoglobins, kommt auch diesen Formen zu. Man trifft sie 
sowohl angeboren wie auch bei langdauernder Unterernährung und in 
sehr chronischen Fällen von Tuberkulose. 

Symptome. Die Anämie verrät sich «durch bleiches Aussehen 
der Haut und namentlich der Schleimhäute (Konjunktiven, Lippen, Zahn- 
fleisch), die Farbe des Gesichts, dessen Gefäße auf thermische und 
nervöse Einflüsse hin sich leicht erweitern, kann trügen. Die Haupt- 
klagen sind schnelle Ermüdbarkeit und Abspannung, großes Schlaf- 
bedürfnis, Schmerzen in den arbeitenden Muskeln, besonders in den 
Unterschenkeln, Frösteln und Wärmebedürfnis, Kaltwerden der peri- 
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pherischen Teile (Hände, besonders Füße), kurzer Atem und Herz- 
klopfen beim Gehen und namentlich beim Steigen. Anstrengungen haben 
oft Kopfschmerzen, ein Gefühl von Leere im Kopf. leichten Schwindel, 
bei höheren Graden von Anämie auch Ohrensausen, Augentlimmern 
und Ohnmachtsanwandlungen im Gefolge. Der Appetit liegt in der 
Regel darnieder, besonders besteht eine Abneigung gegen Fleischspeisen; 
nach voluminöser Kost führt eine selten fehlende Hyperästhesie des 
Magens zu lästigen Druck- und sogar Schmerzgefühlen im Magen. Der 
Stullgang ist meist träge. Bei Frauen ist die Menstruation spärlich. 
oft verspätet; doch gibt es andere Fälle mit profusen Menstruationen, 
denen gewöhnlich eine Verschlimmerung der allgemeinen Beschwerden 
sich anreiht. In höheren Graden von Anämie ist die Kraftlosigkeit so 
groB, daß die Patienten das Bett hüten müssen, jedes Aufrichten aus 
ader Rückenlage kann schon Ohnmachtsanwandlung bringen. 

Die objektive Untersuchung ergibt Schlaffheit der Muskulatur, 
Schwäche derselben, schnelles Erlahmen bei Anstrengungen (z. B. bei 
mehrmaligem kräftigen Händedruck oder am Dynamometer): der Fett- 
reichtum ist verschieden, bei einfacher Anämie meist reduziert; doch 
trifft ınan auch Anämische mit sehr reichlichem Fettpolster (bei Chlorose, 
bei perniziöser Anämie, bei der sogenannten anämischen Form der 
Fettsucht). Die Pulsfrequenz, schon in der Ruhe etwas erhöht, erhebt. 
sich bei allen Anstrengungen und psychischen Erregungen ungebührlich 
hoch: der Puls ist weich, oft klein, zur Dikrotie neigend, in höheren 
Graden der Anämie oft fadenförmig. Das Herz ist entweder normal 
groß oder leicht erweitert, letzteres namentlich bei Anämischen, die 
sich trotz der Schwäche zu körperlichen Anstrengungen zwangen. Die 
Atemfrequenz steigt selbst bei geringen Anstrengungen; dies ist ebenso 
wie die erhöhte Pulsfrequenz ein regulatorischer Vorgang, bestimmt die 
Verminderung an Sauerstoffträgern durch beschleunigte Arterialisierung 
des Blutes auszugleichen. Den Magen findet man oft erschlafft, leicht 
dilatiert, die Produktion der Salzsäure sehr verschieden, oft vermindert; 
in wirklich schweren Anämien ist letzteres stets der Fall. Wahrschein- 
lich ist auch die Sekretion anderer Vertdauungssäfte vermindert. oder 
ihre Qualität ist verschlechtert. Ungenügende Fettresorption, der man 
oft begegnet, weist darauf hin. Die Harnmenge ist sehr verschieden, 
stark von «der Ernährungsform abhängig: der Harn enthält in Fällen 
gestörter Darmtätigkeit viel Indikan; Spuren von Albumin sind häufig. 
erößere Mengen weisen auf sekundäre Ernährungsstörungen oder auf 
selbständige Erkrankungen der Nieren hin, deren Abgrenzung gegen- 
über der Anämie oft schwierig ist. Erhöhter Urobilingehalt zeigt ver- 
mehrten Untergang von llämoglobin an, während bei den auf mangel- 
hafter Tätigkeit des Knochenmarks beruhenden Anämien der Harn auf- 
fallend arm an Urobilin ist. Bei schweren Anämien sind leichte Ödeme 
häufig (abnorme Durchlässigkeit. Trnährungsstörungen der Kapillaren 
oder Herzschwäche). Über die Blutbefunde ef. oben. 

Verlauf. Anämien, dureh Blutverluste veranlaßt, sind prognostisch 
am günstigsten; bei sonst gesunden Menschen gleicht die Regenerations- 
tätisckeit des Knoelienniarks den Verlust schnell wieder aus. und nach 
einigen Wochen ist selbst nach bedrohlichen Blutungen der alte Zustand 
des Blutes und der Kräfte wieder erreicht. Bei schwächlichen oder 
mit anderen Krankheiten behafteren Personen zieht sich der Ersatz aber 
oft Monate lang hin. und oft wird die vollständige Wiederherstellung 
eines normalen Blutzustandes niemals wieder erreicht. Im wesentlichen 
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kommt es immer darauf an, ob es gelingt, die Ursache der Anämie 
klar zu erkennen und zu beseitigen. Eine erschöpfende Berücksichtigung 
aller Lebensverhältnisse und Gewohnheiten und eine vollständige Kranken- 
untersuchung wird die Ursache der Anämie in den meisten Fällen klar- 
legen. Vor allem versäume man nie, die Fäces auf Parasiteneier zu 
untersuchen (Botriocephalus. Ankvlostomum). Ist die wahre Ursache 
der Anämie richtig erkannt und beseitigt, so wird die Rexenerations- 
kraft des Knochenmarks fast ausnahmslos Siegerin werden. und die 
anämischen Beschwerden schwinden. Wie aus der Besprechung der 
Entstehungsursachen erhellt. ist die Beseitigung der Ursachen aber nieht 
immer möglich, mögen sie in anderen Krankheiten oder in den Lebens- 
verhältnissen zu suchen sein. Dann entwickelt sieh ein ehronisch - 
anämischer Zustand, der die Leistunesfähiekeit oft mehr beschränkt. als 
die ihm etwa zuerunde liegende Krankheit (z. B. Tuberkulose). Ver- 
lauf. Dauer. Heilbarkeit und Niehtheilbarkeit der von vermehrter Blut- 
zerstörung abhängigen Anämien richten sieh immer nach dem Charakter 
der (irundkrankheit. Man sollte meinen. dab aueh die von verminderter 
Blutbildung abhängigen Anämien mit Aufhebung der sie erzeugenden 
Schädliehkeiten (ef. oben) leieht schwinden würden. Dies ist aber nicht 
der Fall: es bedurfte oft Jahre. bis die Anämie zu deutlichen Krank- 
heitserscheinungen führte. und das Versäumnis der Abwehr in diesem 
Entwicklungesstadium der Anämie rächt sieh meist dadurch, daß es auch 
Monate und Jahre bedarf, bis die Tätigkeit des blutrezenerierenden 
Knochenmarks wieder normal geworden ist. Bei jeder Anämie. sowohl 
bei primärer Erschlaffung der Blutbildung wie auch nach einer Periode 
der Überproduktion infolge von gesteigertem Blutzerfall, kann schließlich 
eine vollkommene Erschöpfung des Knochenmarks eintreten. die sich 
klinisch unter dem Bilde der perniziösen Anämie darstellt. 
Behandlung. Die Therapie muß. wie schon angedeutet. in erster 
Linie darauf ausgehen. die Ursachen der Anämie zu beseitigen: am 
klarsten ist der Weg bei Blutungen vorgezeichnet: Stillung von Blutungen, 
Verhütung neuer Blutverluste. Sowohl bei äußeren, wie bei inneren 
Blutungen (z. B. Magengeschwür) sind hierzu oft chirurgische Eingriffe 
nötig. Klar liegen die Verhältnisse auch bei den «dureh Enthelminthen 
erzeugten Anämien. Die erfolgreiche Abtreibung von Ankvlostomum 
und Botriocephalus (ef. perniziöse Anämie) kann oft noch in verzweifelt 
aussehenden Fällen lebensrettend wirken. Man benützt zumeist Ex- 
tractum filieis maris: bei Botriocephalus ist die Abtreibung gewöhnlich 
in einem Tage beendet (6 -X gr des Extraktes), bei Ankvlostomum 
muß die Kur öfters wiederholt werden. Bei den «durch Infektionen 
und Intoxikationen erzeugten und unterhaltenen Anämien ist gleichfalls 
die richtige Behandlung des Grundleidens die wichtigste Forderung. 
Doch gleichgültig wie die Anämie entstanden ist, und ob es gelingt. die 
Ursachen an der Wurzel zu treffen. bedarf der Anämische vor allem 
einer sorgfältigen allgemeinen diätetisch-hygienischen Behandlung. Die 
Eiweißzufuhr sei reichlich. ohne daß man gerade auf Fleisch das ent- 
scheidende Gewicht legen braucht. Man kommt hiermit nicht weit, 
weil oft Widerwillen gegen Fleisch sich geltend macht. Zulagen von 
Eiweißpräparaten íz. B. Plasmon, Tropon, Roborat, Sanatogen) bewähren 
sich gut. Auch auf frische Vegetabilien (Gemüse und Früchte: ist 
großes Gewicht zu legen. Die Menge der Fettsubstanzen und Mehl- 
stoffe richtet sich darnach, ob Fettansatz erwünscht ist oder nicht. 
Häufige kleinere Mahlzeiten werden besser vertragen als wenige größere 
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und ermöglichen auch größere Gesamteinfuhr. Die Menge der Flüssig- 
keit steige nicht über mittlere Größen (ca. 2 Liter am Tage); daher 
verbietet sich auch überwiegende Milchkost. Die hygienischen Erforder- 
nisse sind vor allem: Ruhe. Licht, Luft. Das Ruhebedürfnis erstreckt 
sich auf Körper und Geist. Die meisten Anämischen haben lange Zeit 
durch energisches Willensaufgebot der verringerten Leistungsfähigkeit 
zu trotzen versucht, sie sind erschöpft. Oft ist daher längere Bettruhe 
anzuordnen, mindestens aber ausgiebige Ruhezeit nach der Arbeit oder 
Unterbrechung der letzteren. Dem Bedürfnis nach Licht und Luft, 
zwei wichtigen die Blutbildung anregenden Faktoren, ist schon in der 
Krankenstube, in den Wohn- und Arbeitsräumen Rechnung zu tragen; 
es führt viele Anämische zum Kuraufenthalt auf sonnige Höhen (Liege- 
kuren im Freien, Sonnenbäder). Von den schwersten Graden der Anämie 
abgesehen, bewähren sich hydrotherapeutische Maßnahmen recht gut, 
am besten lauwarme Bäder mit allmählicher Abkühlung und nach- 
folgender kräftiger Frottierung der Haut. Vor eingreifenden. anstrengenden 
hydriatischen Maßnahmen (heiße Bäder, kalte Douchen u. dgl.) ist zu 
warnen. Die richtige Temperatur, Dauer, Art und Häufigkeit der hydro- 
therapeutischen Applikationen zu finden, ist eine Frage des Studiums 
in Jedem einzelnen’ Falle. Ihre gemeinsame Wirkung beruht auf kräftiger 
Anregung der bei allen Anämischen darniederliegenden peripherischen 
Zirkulation, und aus der Anregung des Hautorgans entspringen dann 
Reize für die Blutneubildung (nervöse Einflüsse? Stoffwechselprodukte 
des Hautorgans”). Der oft entscheidend günstige Einfluß eines Orts- 
und Klimawechsels dürfte ähnlicher Art sein: Höhenorte bewähren sich 
am meisten, das Höhenklima hat schon physiologischerweise eine Ver- 
inehrung der Erythrocyten im Gefolge (Ausgleich des verringerten Sauer- 
stoffdruckes der Luft). Von Medikamenten greift man gewöhnlich zu- 
erst zum Eisen, bei den hier in Betracht kommenden Anämien ist aber 
seine Wirkung mindestens zweifelhaft, seine eigentliche Domäne ist die 
Chlorose. Arsen verdient größeres Zutrauen, es hat in medikamentösen 
Dosen (etwa 4—06 mg Acid. arsenic. täglich) eine entschieden anregende 
Wirkung auf die Blutneubildung im Knochenmark. Man gibt es in 
allmählich steigenden, dann wieder fallenden Dosen etwa 4—D Wochen 
lang. Dann ist eine längere Pause von einigen Wochen nötig. Sehr 
zweckmäßig ist auch das arsenreiche Wasser von Levico (2—4 Eplöffel 
täglich: Arsen, ebenso wie Eisenpräparate stets nach den Mahlzeiten in 
den vollen Magen). Wo Arsen gar nicht vom Magen vertragen wird 
(Aufstoßen, Übelkeit, Erbrechen. Durchfälle oder Verstopfung), kommen 
subkutane Injektionen von Natr. arsenieum oder von Natr. cacodvlicum 
in Frage. Weniger empfehlenswert. weil entschieden unwirksamer, ist 
das neuerdings viel empfohlene Atoxyl (Metaarsensäureanilid). 

Als rein symptomatische Mittel kommen häufig Abführmittel (am 
besten pflanzliche). Schlafmittel. schmerzstillende Mittel (wie Phenacetin 
hei neuralgiformen Schmerzen) in Betracht. 





2. Die perniziöse Anämie. 


Die perniziöse Anämie hat eine vollkommen gesicherte Stellung 
in der systematischen Nosologie noch nieht gefunden. Einige (vor allem 
EHRLICH) sondern sie streng von allen übrigen Anämien ab: spezifische 
bei dieser Krankheit im Blute zirkulierende Giftsubstanzen sollen einer- 
seits rote Blutkörperchen und Hämoglobin zerstören, andererseits — 


Blutkrankheiten. 1045 


und dies sei der springende Punkt — auf das Knochenmark derartig 
vergiftend wirken. daß seine Tätigkeit „einen Rückschlag ins Embryo- 
nale“ erfahre. Andere, und darunter auch wir, sind der Meinung. daß 
sich in den bei perniziöser Anämie gefundenen anatomischen und funk- 
tionellen Anomalien des Knochenmarks nur der höchste, bis zur degene- 
rativen Erschöpfung des Marks vorgeschrittene Grad von Veränderungen 
widerspiegele, die sich wenigstens andeutungsweise schon bei jeder einiger- 
maßen schweren und Jangdauernden Anämie finden. Diese Auffassung 
lässt also nur quantitative Unterschiede zwischen «der einfachen und 
der perniziösen Anämie gelten, wenn sie auch der klinischen Erfahrung 
vollauf Rechnung trägt. daß die Anämien je nach ihrer Atiologie mit 
höchst ungleicher Häufigkeit den perniziösen Charakter annehmen. 

Man findet bei der perniziösen Anämie «das Knochenmark von 
himbeergeleeartirem Aussehen: auch «das Fettmark ist in rotes Mark 
umgewandelt. Mikroskopisch erweist sich das Mark reich an Megalo- 
cyten, an polvchromatophilen Blutkörperchen und an Megaloblasten. Wir 
deuten die Vorgänge im Knochenmark dahin. daß durch den irgendwie 
bedingten, fortdauernd gesteigerten Untergang von Blutkörperchen das 
Knochenmark zu andauernd gesteigerter Tätigkeit gereizt wurde. Während 
der Ersatz aufangs noch ein geordneter ist und nur ausgereifte Blut- 
körperchen das Mark verlassen, wird der Ersatz von einer gewissen 
Zeit an einerseits immer unvollständiger. andererseits vermag das er- 
schöpfte Knochenmark nicht mehr alle Zellen zur Reife zu bringen und 
es erscheinen Jugendformen (Megaloeyten. Normoblasten) und weiterhin 
auch Degenerationsformen der Erythroeyten (Mikroeyten, Poikiloeyten. 
vor allem auch Megaloblasten) im strömenden Blut. In der Regene- 
rationskraft des Marks kommen aber bei dieser Krankheit auffallende 
Schwankungen vor; manchmal allmählich, manchmal überraschend plötz- 
lieh können die Degenerationsformen aus dem Blute verschwinden, 
zahlreiche Normoblasten treten auf und «die Blutkörperchenzahl hebt 
sieh schnell (v. NooRrDENsche „Blutkrisen”). Solche Blutkrisen sind in 
der Regel auch von einer Überschwemmung des Blutes mit Leukoecvten 
verbunden. während sonst das Blut bei perniziöser Anämie eher arm 
an weißen Zellen ist (Leukopenie). In den äußersten Stadien der Krank- 
heit zählt man meist erheblich weniger als eine Million Erythrocyten im 
Kubikmillimeter; je mehr die normalen und die Jugendformen zurück- 
treten und je mehr die Degenerationsformen überwiegen. desto geringer 
sind die Hoffnungen auf Wiederherstellung einer geordneten Funktion 
des Marks. 

Atiologie. Das klinische Bild der perniziösen Anämie entsteht 
in zahlreichen Fällen olıne bekannte Ursache. Hier spielen offenbar 
Keime oder Gifte eine Rolle, die man noch nicht kennt. In den letzten 
Dezennien erlangten Eingeweidewürmer einen bedeutenden Rang für 
die Atiologie, zunächst Ankvlostomum duodenale. Den Parasit brachten 
italienische Arbeiter vom Suezkanal zum Gotthardtunnel (Grotthardtunnel- 
Anämie), dann wurden, gleichfalls von italienischen Arbeitern. westfälische 
Kohlengruben und zahlreiche Ziegelgruben infiziert. Infolge eingreifender 
Reinigungsvorschriften ist Deutschland wieder ziemlich frei geworden. 
Die Würmer wirken einerseits durch Blutsaugen anämisierend, anderer- 
seits schädigen ihre in das Blut resorbierten Stoffwechselprodukte das 
Knochenmark. Dies letztere und daneben eine Anregung zur Hämo- 
globinzerstörung in den Organen bezeichnen auch den Weg. auf dem 
der Botriocephalus latus zur schweren Anämie führen kann. Warum 
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dies manchmal geschieht, während andere lange Zeit zahlreiche Botrio- 
cephalen ohne Nachteil bewirten können, ist noch unklar. Die Botrio- 
cephalusinfektion kommt da vor, wo die Zwischenwirte des Wurms 
(Hecht. Quappe, Barsch, einige Salmoniden) in halbrohem Zustande 
gegessen werden (baltische Provinzen, Schweizer Seen). Ferner sind 
als ätiologische Momente für perniziöse Anämie bekannt häufige Blut- 
verluste (Magengeschwür), in seltneren Fällen maligne Tumoren (be- 
sonders der Verdauungsorgane), tertiäre Syphilis, Tuberkulose. Immer- 
hin ist die Seltenheit der Fälle von perniziöser Anämie gegenüber der 
Häufigkeit solcher Ursachen bemerkenswert und dies gibt EHRLICH 
Recht, wenn er sagt, daß zu «den gewöhnlichen «die Anämie einleitenden 
Ursachen immer noch ein zweites unbekanntes toxisches Moment hinzu- 
kommen müsse, um das wahre Bild der perniziösen Anämie zu erzeugen. 
Dafür, daß hier blutzerstörende Gifte eine Rolle spielen. spricht auch 
der nie vermißte Reichtum der Leber und Milz und anderer Organe 
an eisenhaltigem Farbstoff (Siderosis). 

Symptome. Die früher beschriebenen Zeichen der Anämie er- 
fahren bei der perniziösen Form eine wesentliche Steigerung. Die 
Farbe der Haut wird weiß, mit einem Stich ins gelbliche oder grün- 
liche, die Lippen heben sich kaum von der Gesichtsfarbe ab. Die 
gleichzeitige leichte Verquollenheit der Haut verleiht den Patienten ein 
wachsiges, starres, fast leichenhaftes Aussehen. Die Schwäche. nament- 
lich die des Herzens, ist so groß, dab die Kranken fast dauernd ans 
Bett gefesselt sind. Die Glieder schmerzen nach der leichtesten An- 
strengung. Das Herz ist schlaff. erweitert: außer den systolischen treten 
oft auch «iastolische Geräusche am Herzen. Nonensausen an den groben 
Venen auf. Der Puls leer und weich, die Atmung frequenter. Der 
Appetit liegt arg (darnieder, besonders wird Fleisch abgewiesen. Die 
Salzsäureabscheidung ist aufgehoben. und meistens auch die Pepsin- 
abscheilung schwer beeinträchtigt. Von seiten des Darms treten Diar- 
rhöen meist an die Stelle der sonst bei Anämien so häufigen Ver- 
stopfung: die Diarrhöen beruhen oft auf schlechter Fettresorption 
(Steatorrhöe). eine Folge mangelhafter Pankreasabsonderung. Abnorme 
(Grasbildung. Auftreibung des Bauches, starke Fäulniserscheinungen (viel 
Indican im Harn) sind weitere Folgen der ungenügenden Arbeit der 
Verdauungsfermente (Afermentie). 

Das Nervensystem leidet stark: Grobe Unruhe, namentlich nachts, 
schlechter Schlaf, trotz «dauernder großer Müdigkeit. Apathie. Beein- 
trächtizung der geistigen Spontaneität und des (redächtnisses. Neu- 
tritiden, besonders des N. optieus und der NN. peronei, Erlöschen der 
Sehnenretlexe. Derenerationen in den Hlintersträngen des Rückenmarks 
werden oft gefunden. 

Die Milz ist gewöhnlich vergrößert, manchmal beträchtlich. und 
solche Fälle gingen früher unter dem besonderen Namen der Anämia 
spleniea. Fieber tritt periodenweise auf oder auch nur in vereinzelten 
abendlichen Erhebungen: selten fehlt es gänzlich. 

Manchmal sehon frühen, wewöhnlich erst den letzten Stadien gehört 
eine hämorrharische Diathese an. Sie wird fast immer durch Blutungen 
der Retina eingeleitet, die lange Zeit ihr einziges Symptom bleiben 
können: später kommen dann Blutungen in Zahnfleisch und Nase. in 
Haut und Muskeln. seltner von seiten der inneren Organe hinzu. Auch 
Odeme verraten «die geringere Widerstandskraft der Blutgefäße. 
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Auffallend ist, wie lange die Patienten ein reichliches Fettpolster 
bewahren können. Währenddessen schwindet die Muskulatur um so 
mehr, und als Zeichen des unter toxischem Finflusse erhöhten Eiweiß- 
zerfalles enthält der Harn größere Mengen Stickstoff und Phosphor- 
säure, als der Nahrungsaufnahme entsprieht. Kleine Mengen von Eiweil 
fehlen selten im Harn. 

Der Tod erfolet nach meist langem und wechselndem. von hoff- 
nunesfrohen Besserungen und schlimmen Rüekfällen unterbrochenem 
Verlaufe, dureh Herzsehwäche oder dureh cerebrale Blutung. Die Dauer 
der Krankheit schwankt zwischen wenigen Monaten und 1—2 Jahren. 
Wenn man von den Fällen absieht, wo die Ursache der schweren Anämie 
sicher beseitigt wird (Stillung von Blutung. Abtreibung von Eingeweide- 
würmern, Heilung einer Syphilis), sind die Besserungen leider fast aus- 
nahmslos trürerisch. 

Behandlung Nur dann. wenn die Therapie eine ätiologische 
sein kann, hat sie bei dieser Krankheit Aussicht auf nachhaltigen Erfolg. 
Immerhin zeitiete enerwische Arsenbehandlung (bis 10 mer täglich). 
allerdings verbunden mit sorgfältiger Beachtung aller hygienisch - diä- 
tetischen Erfordernisse (ef. oben bei einfacher Anämie). so häufig gute. 
viele Monate anhaltende Resultate. daß man in jedem einzelnen Falle 
auf dieselbe zurückgreifen wird. Außerdem bietet die große Mannig- 
faltigkeit der Symptome hänfiz Anlaß zu symptomatischer Behandlung 
(Beruhizungsmittel, Schlafmittel, Anregung der Ilerztätickeit. Bekämpfung 
der Appetitlosigkeit, der Durehfälle ete.: gegen letztere bewährte sieh 
mir häufig das Pankreon). 


II. Chlorose (Bleichsucht). 


Die Chlorose ist eine eigenartige Form der Anämie. die nur bei 
weiblichen Individuen vorkommt und auch im Blutbefund. im Verlauf 
und in der Reaktion auf therapeutische Mabregeln Besonderheiten dar- 
bietet. 


Ätiologie und Pathogenese. Die Chlorose entwiekelt sich 
bei weiblichen Individuen in der Zeit der werdenden Greschlechtsreife 
oder in den darauffolgenden Jahren. Rezidive in den späteren 1—2 
Dezennien sind häufig. doch setzt der erste Anfall selten später als im 
22. bis 24. Lebensjahre ein. Daß beim Weibe von den Geschlechts- 
organen normalerweise Anregungen auf die blutbildenden Organe über- 
tragen werden, lehrt das Verhalten des Blutes beim menstruellen Prozeß. 
Die heute gültige Auffassung ist, daß bei den an Chlorose erkrankenden 
Individuen diese Anregung eine mangelhafte ist. sei es, daß die wirk- 
samen Stoffe in zu geringer Menge gebildet werden, sei es — und 
dafür spricht vieles —, daß Stoffe, die die Blutbildung hemmen. aus 
den Sexualorganen in übergroßer Menge ins Blut und von da ins 
Knochenmark gelangen. Mehr als dieses Hypothetische läßt sich einst- 
weilen nicht aussagen. M. a. W. die Chlorose beruht naeh dieser 
modernen Auffassung auf einer mangelhaften Blutbildung. die dureh 
irgendwelche Einwirkungen (chemische Correlation) von den weiblichen 
Sexualorganen aus veranlaßt wird. An dieser Definition mub man fest- 
halten, wenn man die Diagnose: Chlorose nicht ins Uferlose ausdehnen 
will. Mit der Verknüpfung der Chlorose mit den Sexualorganen stimmt, 
daß fast immer menstruelle Anomalien vorhergingen (zu frühe und zu 
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profuse, zu späte und zu schwache Menstruation): auch werden recht 
häufig Zeichen mangelhafter Entwicklung an den Fortpflanzungsorganen 
gefunden. Daß schlechte äußere Verhältnisse (mangelhafte Ernährung, 
Mangel an Licht und Luft, Überarbeitung des jugendlichen Organismus, 
psychische Einflüsse etc.) die Entstehung der Chlorose begünstigen, ist 
zweifellos; andererseits ist gerade diese Form der Anämie in weitem 
Umfange unabhängig von solchen Faktoren, denn sie befällt häufig auch 
Mädchen, bei denen es an den günstigsten Bedingungen für die Ent- 
wicklung von Leib und Seele nicht mangelt. VırcHows Annahme, 
«daß eine abnorme Kleinheit des Herzens, Enge und Dünnwandigkeit 
der Gefäße die anatomische (Grundlage der Chlorose sei, trifft nicht zu: 
man hat inzwischen gelernt, diesen Symptomenkomplex (Hypoplasie des 
Gefäßsystenis) von der wahren Chlorose abzusondern. 

Der Blutbefund bei Chlorose hat insofern eine gewisse Eigen- 
tümlichkeit, als der Hämoglobingehalt erheblich stärker sinkt als die 
Erytlirocytenzahl. „Hämoglobinwerte* der roten Zellen von 70—80 
sind Keine Seltenheit. Dieses Verhalten bezieht sich vor allem auf 
frische und reine Fälle von Chlorose, während in späteren Stadien, bei 
rezidivierender Chlorose und namentlich, wenn andere anämisierende 
Eintlüsse sich hinzugesellen (Mischformen von einfacher Anämie und 
Chlorose) diese Eigentümlichkeit zurücktritt. Bei mittlerer Schwere der 
Krankheit ist der Hämoglobingehalt auf ca. 50—60 Proz. der Norm 
gesunken, in besonders schweren Fällen wurden Werte von 30 Proz. 
und darunter angetroffen, während die Erythrocyten selten unter drei 
Millionen (ca. 60—65 Proz. der Norm) absinken. Die roten Zellen, 
sehr blaß gefärbt, zeigen oft eine auffallend geringe Dellenbildung 
(HAYEMS „Chlorotisehe “Blutkörperchen“): etwas größere Formen sind 
nicht selten: bei manchen von ihnen verhält sich das Protoplasma 
polychromatophil; man faßt diese tinktorielle FEigentümlichkeit hier nicht 
als Zeichen der Degeneration. sondern der Unreife auf (?). Normo- 
blasten sind selten: man findet sie gelegentlich bei schnell fortschreiten- 
der Besserung (als Zeichen kräftiger Regeneration). Die als Degenerations- 
inerkmale beschriebenen roten Zellarten fehlen völlig. Die Leukocyten 
verhalten sieh normal. — Dem Hämoglobingehalt entsprechend sinkt 
das spezifische Gewicht des Blutes und sein Trockengehalt. Dagegen 
bleibt das spezifische Gewicht des Serums normal, während die Gesamt- 
masse des Plasmas oft vermehrt zu sein scheint. Beim Heilungsprozeß 
pflegt die Annäherung der Erythrocytenzahl an die Norm der Auf- 
besserung des Hämoglobingehaltes etwas voranzueilen. 

Symptome. Die allgemeinen Symptome sind zunächst die der 
einfachen Anämie und brauchen hier nieht noch einmal geschildert zu 
werden. Dazu gesellt sich ein gewisses Verquollensein des Gesichts 
und der ganzen Haut, was ihr ein alabasterartig durchscheinendes Aus- 
schen mit leicht gelb- grünlichem Kolorit verleiht «daher der Name 
Chlorose): es kommt auch zu leichten Odemen der Lider, seltener der 
Füße. Offenbar ist der Wasserreicehtum der Gewebe vermehrt, was sich 
auch dureh schlechte Diurese im Beginn, abnorm reichliche Diurese in 
der lleilungsperiode kundgibt. Nervöse Symptome treten stärker hervor, 
als bei entsprechenden Graden der einfachen Anämie: Mattirkeit, Unlust 
zur Arbeit. Verdrießlichkeit, Launenhaftigkeit, Kopfweh. Schwindel, 
neuraleiforme Schmerzen (besonders im Gebiet des N. trigeminus und 
der NN. intercostales), Schläfrigkeit in den Morgenstunden. dagegen 
auffallend große Leistungsfähizkeit bei anregender Beschäftigung — 
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freilich von abnormer Abspannung gefolgt. Nie fehlen Klagen. die sich 
auf das Gefäßsvstem beziehen: Herzklopfen, teils nach Anstrengungen 
und dann verbunden mit beschleunigter Atmung, teils auf geringfügige 
Anlässe auftretend. oft mehr subjektiv empfunden. als objektiv nach- 
weisbar. Das Herz ist häufig etwas erweitert: ein Hochstand des 
Zwerchfells. teils durch Meteorismus. teils durch gewohnheitsmäbig ober- 
tlächliches Atmen bedingt, läßt die Herzvergrößerung aber leicht größer 
erscheinen als sie wirklich ist. Am Herzen hört man systolisches Blasen. 
meist auf alle Ostien sich erstrecekend; an der V. jugularis und an der 
V. eruralis tritt Nonnensausen auf. Die zweiten Töne am Herzen sind 
rein, der zweite Pulmonalton nicht akzentuiert; dagegen sind oft beide 
Pulmonaltöne wesentlich lauter als die Aortentöne, eine Folge der 
Retraktion der Lunge, wodurch die der Brustwand nähere Pulmonal- 
arterie relativ stärker freigelegt wird (ein wichtiges Unterscheidungs- 
merkmal gegenüber der Mitralinsuffizienz. Am peripherischen (Grefäß- 
system zeigen sieh vasomotorische Störungen. wie Kaltwerden der Füße. 
die Erscheinung des sogenannten Absterbens der Finger u. a. Das 
chlorotische Blut neigt zur Thrombenbildung: immerhin sind Throm- 
bosen (Vena femoralis, Sinus cerebr.) sehr seltene Ereignisse. 

Von seiten des Verdauungskanals treten Appetitmangel. mehr 
noch Launenhaftigkeit des Appetits in den Vordergrund, daneben in 
zahlreichen Fällen eine Hyperästhesie des Magens. die nur gar zu oft 
zur irrtümlichen Diagnose eines Uleus ventriculi führt; die Entscheidung 
ist um so schwieriger, als Magengeschwüre sich in der anämischen. 
mangelhaft ernährten Schleimhaut der Chlorotischen tatsächlich relativ 
häufig entwickeln. Ilierzu trägt wohl auch die Ilyperacidität des Magen- 
saftes bei. der man bei Chlorose. im Gegensatz zu einfachen Anänien, 
oft begegnet. Die motorische Kraft des Magens ist oft herabgesetzt 
(sog. Atonie); bleibende Erweiterung des Magens aber selten. Der 
Darmkanal arbeitet meist träge und neigt zu Flatulenz. doch ist Ob- 
stipation keineswegs ein regelmäßiges Vorkommnis. In hohen Graden 
von Chlorose pflegt die Fettresorption etwas zu leiden. 

sezüglich der Respirationsorgane wurde schon bemerkt. daß die 
Chlorotischen zu oberflächlicher Atmung neigen und daß sich leicht 
eine Retraktion der Lungenränder ausbildet. Erregung der Atmung 
hat mehr eine erhöhte Frequenz als eine Vertiefung der einzelnen Atem- 
züge im Gefolge. Die mangelhafte Lüftung der Lungen. mehr aber 
wohl die durch die Blutverdünnung bedingten ungünstigen Verhältnisse 
für (rewebsernährung erleichtern die tuberkulöse Infektion. 

Störungen der Menstruation sind häufig: gewöhnlich handelt es 
sich um Abschwächung des menstruellen Prozesses bis zur völligen 
Amenorrhöe Oder die Periode geht mit heftigen Schmerzen einher 
(Dysmenorrhöe): auch profuse Menorrhagien kommen vor: die einzelnen 
Fälle verhalten sich verschieden, verharren aber gewöhnlich während 
der Dauer der Krankheit bei dem einmal innegehaltenen Typus des 
menstruellen Prozesses. Bei ausgesprochener Chlorose ist Konzeption 
selten. 

Der Verlauf der Chlorose ist manchmal einer akuten Krankheit 
ähnlich. indem sie innerhalb weniger Tage sieh zur vollen Höhe ent- 
wickelt und innerhalb einiger Wochen wieder schwindet. Gewöhnlich 
aber sind Wochen zu ihrer Entwicklung und Monate zu ihrer Pe- 
seitirung nötig. Vieles tragen zum Verlaufe die äußeren Verhältnisse 
bei. Wenn die allgemeinen hvgienisch-diätetischen Verhältnisse ungünstig 


1048 v. NOORDEN, 


sind, entwickelt sich sehr leicht aus der Chlorose eine einfache chronische 
Anämie, die auf die ganze körperliche und psychische Entwicklung der 
Patientin dauernde Schatten wirft. Im übrigen hat die Chlorose_ die 
Tendenz zur Heilung. allerdings auch in hohem Grade zu Rezidiven, 
vor denen erst der Eintritt des Klimakteriums sichert. Todesfälle sind 
äußerst selten, und wenn sie eintreten, fast immer durch Thrombosen 
(Sinusthrombose!), thrombotische Entzündungen. Lungenenbolien bedingt. 
In einzelnen Fällen kommt es zu chronischer Chlorose, jeder Behand- 
lung trotzend, mit Andauer des für Chlorose typischen Blutbefundes. 
Über gang in perniziöse Anämie ist äußerst selten und wohl mehr als 
zufällige “Komplikation aufzufassen. 

Behandlung. Zweifellos erweisen sich alle die für die Behand- 
lung der einfachen Anämie aufgestellten hygienisch-diätetischen Grund- 
‚sätze auch bei Chlorose als äußerst wirksam und sind jedenfalls für 
die schnelle und völlige Beseitigung der Krankheit Vorbedingung. Sie 
führen oft allein ohne Zuhilfenahme anderer Therapie zum Ziel. Sehr 
zweckmäßig ist es dabei, die Behandlung mit einer zwei- bis drei- 
wöchigen Bettruhe einzuleiten (NOTHNAGEL), die auf das überreizte 
und erschöpfte Nervensystem der Kranken stets wunderbar beruhigend 
einwirkt. Die Kost sei einfach und soll neben auskömmlicher Zufuhr 
von Eiweißstoffen (mindestens 100 g Eiweiß am Tage) auch reichliche 
Mengen von Gemüse und Obst enthalten. Morgendliche Darreichung 
von Fleisch hilft oft über das flaue Gefühl in den Vormittagsstunden 
hinweg. Anfangs wird man wegen der Hyperästhesie des Magens oft 
bei flüssiger Kost (Milch und nahrhafte Suppen) verharren müssen: so- 
bald als möglich gehe man aber zu einer gewissen Beschränkung der 
Flüssigkeitszufuhr über (Maximum ca. 1'/, Liter Flüssigkeit). Diese 
Maßregel entwässert die mit Ly mphtlüssickeit über reichlich durchtränkten 
Gewehe und nimmt oft überraschend schnell das Ermüdungsgefühl der 
Muskeln hinweg. Man halte bei «den launenhaften Patientinnen sehr 
auf genaue Innehaltung der angeordneten Kostverteilung. Ob man viel 
oder” wenig Mehlstoffe und Fette (Butter, Salıne, fettreiche Milch) geben 
soll, hängt von dem ganzen Ernährungszustand ab; meist ist reichliche 
Zufuhr dieser Substanzen unnötig. da der Fettbestand des Körpers bei 
typischer Chlorose nicht leidet. Magerkeit ist entweder eine mehr zu- 
fällige Komplikation oder bildet sich erst sekundär, auf der Grundlage 
des kapriziösen Appetits und der durch IIyperästhesie des Magens be- 
dingten Scheu vor Nahrungsaufnahme aus. Diese Hyperästhesie be- 
kämpft man zweckmäßig durch kleine Graben von Chloralhydrat (0.2: 
auf 20,0 Emulsio amygd. dulc., vor der Nahrungsaufnahme). Saure 
Speisen und Süßigkeiten sind erfahrungsgemäß vom Übel, sie steigern 
die Hvperästhesie des Magens. 

Von hervorragender Bedeutnng ist die Darreichung von Eisen- 
präparaten. Das Eisen hat auf den Torpor der blutbildenden Organe 
bei Chlorose einen energischen Einfluß. während der Nutzen von Eisen- 
präparaten bei jeder anderen Form von Anämie mindestens zweifelhaft 
ist. Es handelt sieh bei der Eisenwirkung nicht um Beibringung eines 
zur Blutbildung fehlenden nötigen Bestandteils. denn an Eisen mangelt. 
es in der Nahrung niemals. sondern das Eisen in arzneilichen Dosen 
hat, wie jetzt allgemein angenommen wird, eine direkte Wirkung auf 
die Energie des blutbildenden Knochenmarks. Die gewöhnliche Tagesdosis 
der zahlreichen medikamentösen Eisenpräparate beträgt. auf metallisches 
Fisen berechnet, etwa O.1 g bis 0.2 g. Bei den meist nüchtern aufge- 
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nommenen eisenhaltigen Mineralwässern kommt man mit kleineren Mengen 
aus (etwa 0.05 bis OI g am Tage). Die meisten Chlorotischen vertragen 
“die Eisenpräparate vortretflich. wenn man durch schlackenreiehe Nahrung 
(Schrotbrot, Gemüse, gekochtes und. entgegen manchen Vorurteilen. auch 
rohes Obst) im Notfälle dureh abendliche Darreiehung von etwas Rha- 
barber oder ähnl. der verstopfenden Wirkung des Eisens entgegenarbeitet. 
Das Eisen entfaltet am besten seine Kraft. wenn vorher eine zweck- 
mäßig hvgienisch-diätetische Behandlung (2—3 Wochen lang) das All- 
gemeinbehnden gehoben hat. Der Blutbefund wird dadurch meist nur 
in bescheidenem Umfang gehoben: wenn nunmehr die Eisenbehandlung 
einsetzt. pflegt er in 3—4 Wochen normal zu werden. 

Ähnlich wie Eisen haben bei Chlorose auch andere Maßnahmen 
einen entschieden anregenden EinfluB auf die Blutbildung, den Torpor 
der blutbildenden Organe durchbrechend. Arsen, dem auch ein an- 
revender Einfluß auf das Knochenmark zukommt, bewährt sich bei 
Chlorose nicht so gut wie Eisen. dagegen ist die Verbindung von Arsen 
mit Eisen (in Pillenform oder in natürlichen Mineralwässern, wie denen 
von Levico, Roncegno. Srebrenica) sehr wirksam. Von den neuerdings 
mehrfach empfohlenen Aderiässen ist nur ausnahmsweise (Gutes zu er- 
warten. ÖOrganpräparate (Oophorin, Knochenmarksextrakte etc.), die man 
versuchte. bewährten sich nicht. 

Von Kurorten stehen die mit CO,-haltigen Eisensäuerlingen aus- 
gestatteten im Vordergrund (Langenschwalbach, Pyrmont. Cudowa, Rip- 
poldsau. Marienbad, Franzensbad u.a... Auch Leviko (Eisensulfatwässer) 
verzeichnet treffliche Erfolge. Das Trinken des Mineralwassers, die an- 
regenden Bäder, Ruhe, reichlicher (Genug von Licht und Luft, strenge 
Ordnung der Ernährung und der Lebensweise vereinigen sich zu gün- 
stiger Wirkung. Seebäder werden schlecht vertragen. Höhenklima (über 
1200 m) bringt zwar zunächst eine entschiedene Besserung der allge- 
meinen Beschwerden und wohl auch eine Anregung zur besseren Blut- 
bildung; es folgt aber leicht ein Rückschlag zu neuer Erschlaffung. 
Wir ziehen mittlere Höhen (bis 1000 ın) entschieden vor. 





III. Die Leukämie. 


Unter Leukämie versteht man eine schwere Erkrankung der blut- 
bildenden Organe, in der weiße Zellen in abnorm großer Menge in das 
Blut abgegeben werden. manchmal so reichlich. daß das Blut eine weih- 
lich-rote oder lehmige Farbe annimmt. Charakteristisch ist dabei aber, 
daß das norınale Alican wer hältnis durchbrochen wird und daß Zell- 
arten im Blute auftreten, die sonst niemals oder nur in sehr geringer 
Zahl vorkommen. Gleichzeitig pflegt die Zahl der E rythrocyten abzu- 
nehmen, wahrscheinlich infolge toxischer Zerstörung, die dann sekundär, 
periodenweise, eine stürmischere Regeneration auslöst, so dab Megalo- 
cyten und Normoblasten im Blute auftreten, während Megaloblasten nur 
selten gefunden werden. 

Die Atiologie der Leukämie ist unbekannt, doch ist parasitärer 
Charakter der Krankheit höchst wahrscheinlich. Öfters begegnet man 
der Angabe, daß ein Trauma der Milzgezend der Krankheit vorausging. 

Der Blutbefund. Die mikroskopische Untersuchung des Blutes 
läßt sofort eine wesentliche Zunahme der weißen Zellen erkennen. Ihr 
Verhältnis zu den Erythrocyten. normal etwa 1:800, ist in mittelschweren 
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Graden der Leukämien etwa 1:50, in hochgradigen Fällen bis 1:10 
oder sogar 1:2 anwachsend. Die Zahl der weißen Zellen im Kubik- 
millimeter kann bis über eine Million steigen. In dem langgestreckten 
Verlauf der Leukämie können diese Verhältniszahlen stark auf- und ab- 
schwanken. Je nach dem Blutbefund unterscheidet man zwei Formen 
von Leukämie, die auch im sonstigen klinischen Verhalten sich unter- 
scheiden. Es kommen auch, freilich nur ausnahmsweise Mischungen 
beider Formen vor. 

Bei der Iymphatischen Leukämie sind die Lymphocyten ver- 
mehrt. teils nur die kleinen, teils nur die großen, teils beide Formen. 
Am reinsten tritt diese Blutveränderung auf bei der akuten Form der 
Iymphatischen Leukämie (Lymphämie), während bei den viel häufigeren 
chronischen Fällen gewisse Vermehrung der polynukleären Leukocvten 
und oft auch der eosinophilen Zellen sich hinzugesellt. 

Bei der sog. myelogenen (medullären) Form der Leukämie 
bleiben dagegen die Lymphocyten unvermehrt oder nur mäßig vermehrt. 
Enorm vermehrt sind die polynukleären Leukocyten und die eosino- 
philen Zellen, und daneben treten als höchst charakteristisch große 
Mvelocyten mit blaß tingierbarem Kern und feiner staubförmiger neutro- 
philer Körnung des Protoplasmas auf. Die Unterscheidung dieser Zellen 
von den mononukleären Leukocyten stößt sowohl auf technische wie 
auf theoretische Schwierigkeiten. Ihre Menge beträgt gewöhnlich zwischen 
20 und 40 Proz. der im leukämischen Blute vorhandenen weißen Zellen. 
Auch die Zellen mit basophiler Granulation sind oftmals vermehrt. 
Manchmal im frischen Präparate, häufiger, nachdem das Blut einige 
Stunden in der Kälte gestanden, findet man sog. CHARKOT-LEYDENsche 
Krystalle, wie sie auch im Sputum der Asthmatiker vorkommen. Sie 
sind Krystallisationsprodukte der eosinophilen Substanz. 

Die akute Ivmphatische Leukämie beginnt wie eine akute 
Infektionskrankheit mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit, herumziehenden 
Schmerzen, Frösteln, anfangs leichten, später erheblichen Temperatur- 
steigerungen. Das Krankheitsbild erinnert an die Anfangsstadien des 
Abdominaltyphus. Die Blutuntersuchung würde schon in diesem Zeit- 
punkt zur richtigen Diagnose führen. (Gewöhnlich wird diese aber erst 
gestellt, wenn ein neues, sehr charakteristisches Symptom hinzutritt: 
Blutungen des Zahntleisches und in der Kutis, denen dann andere 
Äutserungen der akuten hämorrhagischen Diathese folgen können (Blutungen 
im Augenhintergrund, im Labyrinth, im Gehirn, in den Muskeln etc.). 
Weiche Schwellung der Lymphedrüsen am Hals, in der Achsel etc. und 
weieher Milztumor fehlen im Anfang und entwiekeln sich nur dann, 
wenn die Krankheit sich bis zum tödlichen Ende länger als etwa zwei 
Wochen hinzieht. Als sehr charakteristische Stoffwechselanomalie fand 
man eine enorme Jlarnsäureausscheilung (bis 3 g Harnsäure am Tage 
und mehr), eine Folge «des gesteigerten Kernzerfalls. 

Die chronisch -Iymphatische Leukämie entwickelt sich 
schleiehend. Die langsame Vergrößerung einzelner Lymphdrüsengruppen 
(gewöhnlich symmetrisch am Hals, Nacken, Achsel, seltener an den 
Ellenbogen und Schenkelbeugen und im Mesenterium) und die langsame 
harte Schwellunz der Milz machen keine Beschwerden. Wenn die 
ersten Klagen über Mattickeit, schlechtes Aussehen, herunziehende 
Schmerzen, volles Gefühl im Bauch kommen, findet man gewöhnlich 
schon eine mächtig vergrößerte harte Milz, vergrößerte Leber, schmerz- 
lose, leicht verschiebliche Lymphedrüsentumoren und das eharakteristische 
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Blutbild. Die Anfangsstadien der Blutveränderung sind daher wenig 
bekannt. Anuffallend lange, nieht nur Monate, sondern viele Jahre hin- 
dureh bleibt es bei den erwähnten Symptomen: gelegentlich schieben 
sich Fieberperioden ein; aber abgesehen hiervon und von leichter Er- 
müdbarkeit und verringerter allgemeiner Leistungsfähigkeit fühlen sich 
die Patienten leidlieh wohl, was offenbar damit zusammenhängt, daß die 
Bildung der roten Blutkörperchen zunächst wenig Einbuße erleidet. In 
späteren Stadien bleibt dies freilich nieht aus: anatomisch entspricht 
dem in vielen Fällen — freilich nicht regelmäßig — eine weite Ver- 
breitung kleiner und kleinster Wucherungen mit Iymphadenoidem Bau, 
versprengt im Knochenmark, in Leber. Nieren, Haut, Choreoidea. Laby- 
rinth, Għa. Klinisch treten hinzu: öftere und längerdauernde Fieber- 
perioden, Durchfälle, Albuminurie, Bronchitiden und Pneumonien. Neur- 
algien, Neuritiden (besonders am N. opticus), trophische Störungen der 
Haut, der Nägel, der llaare, vorübergehende, später dauernde Ödeme, 
Thrombosen, Blutungen in Haut, Muskeln, Retina, Labyrinth, Gehirn. 
Sobald dieses letzte mit schweren Komplikationen einhergehende Stadium 
einmal begonnen, dauert es nur noch wenige W ochen oder höchstens 
einige Monate bis zum Tode. Die Gesamtdauer beträgt oft 5—6 Jahre; 
ich beobachtete einen Fall, der erst nach 13 Jahren tödlich endete. 

Die myelogene Leukämie ist nur in ihrer chronischen Form 
bekannt. Die Gesamtdauer schwankt zwischen 1—4 Jahren: vielleicht 
gestaltet die neue Behandlung mit Röntgenstrahlen den Verlauf gün- 
stiger. Auch hier pflegen sich die Anfangsstadien der Beobachtung zu 
entziehen, wenn nicht ein gelegentlich gefundener mäßiger Milztumor 
zur Blutuntersuchung auffordert. Dann kann aus dem relativen Reich- 
tum des Blutes an eosinophilen Zellen und aus der Gegenwart von 
Myelocyten die Diagnose gestellt werden, wenn auch die absolute Zahl 
der weißen Zellen nur wenig vermehrt ist. Da der Sitz der Erkrankung 
im Knochenmark ist, pflegt neben der Überproduktion von weißen 
Zellen auch die Bildung der Erythrocyten frühzeitig geschädigt zu 
werden, und daher gesellen sich die charakteristischen Zeichen der 
schweren Anämie, sowohl was die allgemeinen Erscheinungen, als auch, 
was das Blutbild betritft, früher und in höherem Grade hinzu, als bei 
der chronisch-Iymphatischen Form. In den Spätstadien leidet die Bil- 
dung der roten Blutkörperchen fast ebenso stark, wie bei der perni- 
ziösen Anämie; das eitrig-lehnige Aussehen «des Marks erklärt dies zur 
Genüge. 

Im klinischen Bilde treten neben einer anfangs wenig auffallen- 
den, später selır ausgesprochenen gelblich-fahlen Blässe, neben Mattig- 
keit, Muskelschwäche, gelegentlichen Teimperatursteigerungen, der grobe 
Milztumor und fast immer auch starke Lebervergrößerung in den Vorder- 
grund. Ihre Entstehungsursache ist noch unbekannt. Anatomisch handelt 
es sich um einfache Hyperplasie. Lymphedrüsenschwellungen können 
vollständig fehlen. Die Knochen sind beim Beklopfen oft schmerzhaft, 
besonders das Brustbein und die Rippen. 

Im übrigen gleicht der Verlauf, insbesondere was die späteren, 
das Ende vorbereitenden Komplikationen betrifft, durchaus dem der 
Iymphatischen Leukämie. Als wichtigste Stoffwechselveränderungen 
beider Formen von Leukämie ist Vermehrung der Harnsäure und auch 
der anderen Purinkörper zu erwähnen. Die Vermehrung, manchmal 
bis zur Ausscheidung von mehreren Gramm täglich führend, hängt mit 
dem starken Verbrauch der Leukocyten (Nuklein) zusammen. Sie ist 
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bei akuten Verschlimmerungen und auch während der Behandlung mit 
Röntgenstrahlen besonders ausgeprägt. Hand in Hand damit gehen 
Erhöhung der P,O, Ausscheidung und erhöhter Eiweißzerfall. Manchmal 
fand man Albumosen im Harn. 


Behandlung. Die Leukämie galt bis vor kurzem für eine un- 
bedingt tödliche Krankheit, deren Dauer freilich durch gute Pflege. 
sorgfältige Ernährung. Schonung der Kräfte verlängert werden konnte. 
Von Arzneimitteln wurden Chinin. Eisen, Arsen, Sauerstoffinhalationen, 
Organpräparate aus Knochenmark, Milz, Lymphdrüsen versucht, manch- 
mal mit scheinbarem, niemals mit durchschlagendem Erfolge. Einige 
Beobachtungen berichten, seltsamerweise, von der günstigen Wirkung 
von Alt-Tuberkulin, ohne daß aber entscheidende Beobachtungen bisher 
vorliegen. In ein neues, verheißungsvolles Stadium trat die Behandlung 
der Leukämie, als vor drei Jahren entdeckt wurde. dab Röntgen- 
bestrahlungen der Milz, Knochen, Lymphdrüsen, Leber sowohl eine 
starke Verkleinerung der drüsigen Organe, als auch eine schnelle Ver- 
minderung der weißen Blutzellen und eine Rückkehr des Blutbildes zu 
annähernd oder gar vollkommen normalen Verhältnissen im Gefolge 
haben kann. Die Röntgenbestrahlung wird 2—3mal in der Woche 
ausgeführt, später genügt eine Bestrahlung alle 1—2 Wochen. Obwohl 
Rückfälle leicht eintreten und diesen Rückfällen gegenüber die Röntgen- 
bestrahlung weniger wirksam zu sein scheint, sind jetzt doch schon 
Fälle bekannt, in denen ein vortreffliches Resultat 1—1':, Jahre hin- 
durch anhielt. Die Zukunft muß lehren, ob durch die eigenartige 
Wirkung der Röntgenstrahlen auf Iymphoide und medulläre Wuche- 
rungen tatsächlich die Leukämien aus der unheimlichen Gruppe der 
unbedingt tödlichen Krankheiten gestrichen werden dürfen. Bei den 
akuten Leukämien hat die Röntgenbehandlung bisher noch keine Erfolge 
aufzuweisen. 





IV. Die Pseudoleukämie. (HODGKINsche Krankheit.) 


Mit diesem Namen bezeichnet man eine Krankheitsgruppe, die 
ihrer Ätiologie und Pathogenese nach noch völlig dunkel, im klinischen 
Verlaufe üd in wichtigen Symptomen mit den Leukämien Ähnlichkeit 
hat, während sich die charakteristischen Eigentümlichkeiten des leu- 
kämischen Blutbildes nieht einstellen. Die Krankheit bevorzugt das 
Jugendliche Alter. 

Die häufigste Form ist die Pseudoleukämia lymphatica, die 
ihren Namen von multiplen Lymphdrüsensehwellungen herleitet (auch 
Lymphadenie, malignes Lymphom genannt). Weiche bis mittelharte, zu- 
nächst völlig se hmerzlose Lymphdrüsenschwellungen treten auf, meist 
symmetrisch und vorerst nur einzelne Regionen betreffend, z. B. die 
Schenkelbeuge, die Achsel oder den Ials. Sie können sich zurückbilden, 
um dann allmählich an anderer Stelle aufs neue zu erscheinen. Nach 
und nach, im Verlaufe von Monaten oder selbst von: Jahren verbreitet 
sich die Schwellung über alle Lymphedrüsengebiete, auch die intrathora- 
kalen und intraabdominellen Drüsen in ihren Bereich ziehend. Die 
einzelnen Drüsen, von Haselnuß- bis Hühnereigröße, bilden dann zu- 
sammen mächtige Pakete, die starke Entstellungen im Gefolge haben. 
Innerhalb der großen Pakete bleiben die einzelnen Drüsen wohl ab- 
grenzbar. Selbst nicht schmerzhaft, können sie durch Druck auf be- 
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nachbarte Nervengebiete doch zur Quelle peinigender Schmerzen werden; 
ihre Größe bringt oft Bewegungsbemmungen des Kopfes oder der Ex- 
tremitäten mit sich, im Bauch Störungen der Beweglichkeit und der 
Wegsanıkeit des Darms, im Thorax Behinderungen der Luftzufulr, Ver- 
lagerung des Herzens. Bei starkem Wachstum einzelner Drüsen kann 
sich die Haut so verdünnen, «daß sie schließlich atrophiseh wird und der 
Gangrän verfällt: dann entstehen Vereiterungen, die günstigen Falles 
mit Ausstoßung der in die Vereiterung hineinbezogenen Drüse enden. 
Die Mannigfaltiekeit solcher sekundärer Störungen ist groß: sie hängen 
durchaus von der Lokalisation und dem Größenwachstum der Drüsen- 
tumoren ab. Die Entwicklung der Drüsentumoren erfolgt selten fieber- 
los: gewöhnlich werden längere Perioden der Fieberfreiheit von längeren 
Perioden eines oft ansehnlichen Fiebers abgelöst („chronisches Rückfall- 
fieber“): die Patienten erfreuen sich aber auch in den Fieberperioden 
einer auffallenden Euphorie, falls die oben geschilderten sekundären 
Komplikationen fellen. Allmählich freilich bildet sich doch eine zu- 
nehmende Schwäche und Hinfälligkeit aus; ein langsames Siechtum, mit 
Herzsehwäche. zunehmender Anämie, oft von Ödemen, hämorrhagischer 
Diathese, Thrombosen begleitet, bereitet das Ende vor. 

Schon frühzeitig erwecken die Patienten den Eindruck allgemeiner 
Anämie; doch bleibt das Blutbild annähernd normal: in gewissen Fällen 
freilich tritt eine relative und sogar geringe absolute Vermehrung der 
Lymphocyten, bei gleichzeitiger relativer Verminderung der Leukoeyten 
auf, aber keineswegs regelmäßig. Blutkörperchen und Hämoglobin- 
gehalt sinken allmählich ohne daß pathologische Formen auftreten; nur 
der polychromatophilen Degeneration begegnet man öfters. Unter den 
blutbildenden Organen ist gewöhnlich auch die Milz mit betroffen: 
aber ihre Vergrößerung pflegt bei dieser Form der Pseudoleukämie in 
engen Grenzen zu bleiben. Seltene Komplikationen sind Lymphome 
und Chlorome «der Haut. Dagegen gehören Pruritus und pruriginöse 
Ekzeme zu den häufigen Erscheinungen und bilden oft die Hauptklage 
der Patienten. 

Die in den Lymphdrüsen gefundenen histologischen Veränderungen 
sind verschiedener Natur. Gewöhnlich findet man nur eine Hyperplasie 
des Lymphdrüsengewebes, manchmal Veränderungen, die an kleinzelliges 
Sarkom erinnern. Auch gibt es Fälle, in denen eine multiple Lymph- 
drüsentuberkulose mit Verkäsungen der Drüsen unter dem klinischen 
Bilde der Pseudoleukämia lymphatica verläuft. 

Eine zweite Form ist die Pseudoleukämia splenica, die mit 
mächtiger Vergrößerung der Milz und meistens auch der Leber einher- 
geht. Ihre Symptome sind einerseits die von dem Wachstum dieser 
Organe abhängigen Raumbeschränkungen und Druckerscheinungen im 
Abdomen, andererseit eine allmählich immer stärker werdende Anämie, 
mit der von ihr abhängigen, früher beschriebenen Beeinträchtigung des 
Allgemeinbefindens. Wenn die Anämie in den Vordergrund tritt, was 
bei der Pseudoleukämia splenica viel häufiger als bei der Ivmphatischen 
Forın gefunden wird, so spricht man von Anämia splenica (ef. oben); 
es kann ein Blutbild entstehen, welches «durchaus dem bei perniziöser 
Anämie beschriebenen entspricht. Bei Kindern ist dies die Regel (Anänıla 
infantum pseudoleukämica). 

Als eine dritte Forın werden neuerdings Fälle unter den Begriff 
der Pseudoleukämie miteingereiht, wo sich neben starkem und zeitlich 
vorangehendem Milztumor harte Schrumpfung der Leber und Ascites 
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entwickeln. Daneben Anämie mit Verringerung der Leukocyten (Leuko- 
penie) und relativer Vermehrung der Lymphocyten. Dieser als BanTiısche 
Krankheit bekannte Symptomenkomplex scheint ıneistens eine syphili- 
tische Grundlage zu haben. 


Prognose und Behandlung. Die sich stets über Jahre hin- 
ziehende Krankheit kann heilen; meist freilich erwecken vorübergehende 
Rückbildungen und Stillstände nur trügerische Hoffnungen. Neben den 
für alle Anämien (cf. oben) geltenden Grundsätzen allgemeiner diätetisch- 
hygienischer Behandlung hat sich hier Arsenik in kühnen Dosen (bis 
10 mg Natr. arsenicosum subkutan, täglich) als nützlich erwiesen, 
freilich nur bei der Iymphatischen Form; es wurden Fälle bekannt, die 
durch mehrfach wiederholte Arsenkuren (die einzelne Arsenkur nie 
länger als 6—8 Wochen!) völlig geheilt worden sind. Meist freilich 
beschränkt sich der Erfolg nur auf die erste Attacke oder auf ein bis 
zwei Rezidive der Lymphdrüsenschwellungen; den späteren Attacken 
gegenüber bleibt es dann machtlos, selbst wenn man gefährlichen toxischen 
Dosen sich nähert. Um den bei langer Dauer der Behandlung und 
bei großen Gaben niemals zu vermeidenden ungünstigen Nebenwirkungen 
des Arsens auf den Verdauungskanal (Appetitstörungen, Darmkatarrh) 
zu entgehen, greift man gewöhnlich von vornherein zu subkutaner Ein- 
verleibung (Natr. arsenicum bis 10 mg täglich, Natr. kakodylicum. bis 
50 mg täglich. Alle anderen Arzneimittel kommen nur als sympto- 
matische Mittel in Betracht; oft erfordert der Juckreiz besondere Maß- 
regeln. Waschungen mit 0,5 proz. Kalilauge, gefolgt von Salbungen mit 
Adeps lanae. dem 5 Proz. Anaesthesin und 5 Proz. Chloralhydrat 
beigegeben ist, bewährten sich uns am besten. 


V. Hämophilie (Bluterkrankheit). 


Die Krankheit besteht in einer angeborenen außerordentlichen 
Neigung zu schwer stillbaren Blutungen. Diese treten entweder 
nach kleinen Verletzungen auf: Nadelstichen, Zahnextraktionen, Impf- 
wunden, Beschneidung ete. und dann spricht man von traumatischer 
Hämophilie oder es treten auch von selbst, scheinbar ohne Anlaß Blu- 
tungen in der Haut und aus den Schleimhäuten, namentlich der Nase 
auf, Seltener sind Nierenblutungen, noch seltener Magen- und Darm- 
blutungen. Die Form, wo auch spontane Blutungen auftreten, ist die 
schwerere. Seltsamerweise bluten kleine Wunden relativ und oft auch 
unter Berücksichtigung des gesamten Blutverlustes mehr als große 
Wunden. Mit der Definition der Krankheit ist eigentlich die Sympto- 
matologie schon gegeben, denn andere Symptome als Blutung, ver- 
schieden nach Lokalität und Intensität, und die von ihnen abhängigen 
mehr oder minder ausgeprägten anämischen Zustände gibt es nicht. 
Wenn die Individuen nicht bluten, machen sie einen ganz normalen 
Eindruck. 

Die Neigung zu Blutungen, wie gesagt angeboren, macht sich 
manchmal schon sofort nach der Geburt geltend, gewöhnlich aber erst 
nach der Säuglingsperiode. Man erkennt sie bei zufälligen Verletzungen: 
aus einer kleinen Wunde sickert das Blut unablässig hervor wie aus einem 
Schwamm; ein blutendes Gefäß, das man fassen und unterbinden könnte, 
sieht man nicht. Erst nach Stunden, manchmal erst nach Tagen steht 
das Stillieilium sanguinis. Nasen- und Zahntleischblutungen machen 
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am meisten mit sich zu schaffen. Bei manchen Plutern kommt es be- 
sonders leicht zu Blutergüssen in Gelenkhöhlen. nach unbedeutenden 
Stöben oder Zerrungen auftretend und oft ein langes Krankenlager be- 
dingend. Da auch Fieber hinzutreten kann, liegt die Verwechslung 
mit akutem Gelenkrheumatismus nahe, wenn man den Patienten nicht 
als Bluter kennt. Bei jungen Weibern verbindet sich die Periode oft 
mit überaus starken Blutverlusten: weniger gefährlich sind Entbindungen, 
bei denen die Blutverluste kaum größer als normal sind. Die Hämo- 
philie pflegt sich nach dem dritten Lebensdezennium erheblich abzu- 
schwächen, so daß von diesem Alter an Todesfälle durch Blutverluste 
selten werden. 

Die Krankheit hat einen ausgesprochen familiären Typus. Einmal 
vorhanden, kann sie in der Familie nur bei sorgfältigster Zuchtwahl 
wieder erlöschen. In auffallendster Weise ist das männliche Geschlecht 
von Hämophilie bevorzugt (ea. °',, aller Fälle), während die Nach- 
kommenschaft männlicher Bluter nur wenig gefährdet ist. Umgekehrt 
erkranken Weiber selten. vererben aber selbst nicht Bluter. die von 
den Vorfahren überkommene Disposition mit einem so hohen Grad von 
Wahrscheinlichkeit weiter, daß Mädchen aus Bluterfamilien eigentlich 
nicht heiraten sollten. Die Ursachen der Krankheit sind unbekannt. 
Sicher besteht eine abnorm geringe (rerinnungsfähigkeit des Blutes. 
ohne dab man sich über die feineren chemischen Veränderungen des 
Blutes «dabei klar geworden ist. 

In der Behandlung spielt die Prophylaxis eine große Rolle: alles 
was Anlaß zur Blutung geben kann. muß vermieden werden. chirurgische 
Eingriffe sind nur bei dringendster Notwendigkeit erlaubt. Gegen die 
Blutung selbst bewähren sich Druckrerbände bezw. Tanıponade am 
besten. Neuerdings wird das Anpressen von geronnenem normalem 
Blut. (Blutkuchen, “ler reich an Fibringeneratoren ist) an die blutende 
Wunde empfohlen. Auch die subkutane Injektion einer 1—?proz. 
(relatinelösung bei Blutungen bezw. monatelanger innerlicher Gebrauch 
von Gelatinelösungen in “den Intervallen scheint sich zu bewähren. 
Eisen, Arsen. Chinin etc.. oft versucht, sind wertlos. In der älteren 
Literatur findet sich oft der Rat ausgesprochen, Bluter in heiße Klimata 
zu langem Anfenthalt zu schicken; eigene Erfahrungen lassen mich 
diesen Rat als sehr beachtenswert erscheinen. 


VI. Hämorrhagische Diathesen. 


In «diese Gruppe gehören hämorrhagische Diathesen, die sich 
durch Blutaustritte in die Haut. Schleimhäute” und innere Organe Äubern. 
ohne daß einerseits eine besondere Schädlichkeit auf die betreffende 
Stelle äußerlich eingewirkt hätte und ohne daß andererseits eine fami- 
liäre Anlage besteht, wie sie bei der Hämophilie die Regel ist. Die 
im individuellen Leben erworbene Blutfleckenkrankheit wurde zuerst 
1775 von dem (Göttinger Kliniker WERLLHOFF von der angeborenen 
Hämophilie scharf abgetrennt. 

In der Einteilung der zu dieser Gruppe gehörenden hämorrhagischen 
Diathesen herrscht großer Wirrwarr, so daß “jede Einteilung auf Wider- 
spruch stoßen kann. Einmütig rechnet man nur solche Blutungen 
dazu, die nicht durch Gefäßzerreißung, sondern durch Diapedesis ent- 
stehen. Als unmittelbare Ursache betrachtet man teils Ernährungs- 


1056 v. NOORDEN, 


störungen der Kapillaren, die ihnen eine größere Durchlässigkeit ver- 
leihen teils kapilläre Thrombosen, bezw. kapilläre Embolien, teils 
chemische Änderungen der Blutkörperchen, durch Gifte der verschieden- 
sten Art bedingt. Uber diese im Grunde recht oberflächliche Be- 
trachtung kommt man einstweilen nicht hinaus. Wir halten die im 
folgenden innegehaltene Einteilung für die dem praktischen Bedürfnis 
am besten dienende. 


1. Symptomatische hämorrhagische Diathese. 


Bei den verschiedensten Krankheiten kann es zu solcher Diathese 
kommen. Meist beschränken sich die Vorgänge auf kapilläre, punkt- 
bis linsengroße Blutaustritte, von einigen wenigen bis zu dichter Be- 
säung der Haut. Die Extremitäten, namentlich die unteren sind bevor- 
zugt. Bei einigermaßen starker Entwicklung der Hauteruption sind 
immer auch die Schleimhäute beteiligt, besonders die des Verdauungs- 
kanals. Blutungen in die Muskeln und in die serösen Häute, die sich 
anschließen können, bedeuten schon einen höheren Grad des Leidens. 
Unter den Infektionskrankheiten führt Septikopyämie in ihren ver- 
schiedenen Formen weitaus am häufigsten zur hämorrhagischen Diathese, 
seltener Masern, Scharlach, Pocken, Typhoid, Gelbfieber. Stets sind es 
schwere und bedrohliche Fälle. Fast nie vermißt man sie bei akuter Leber- 
atrophie. Auch bei Phosphorvergiftung, Arsenwasserstoffvergiftung, bei 
Einwirkung der mannigfachsten sog. Blutgifte, bei den Schlangenbiß- 
vergiftungen gehören sie zum gewöhnlichen Krankheitsbilde. Nicht 
selten entwickelt sich die Purpura bei Krebskachexien im letzten Stadium 
und auch bei Patienten, die eine schwere Krankheit, z. B. Typhoid 
durchgemacht haben und nun zum ersten Male aufstehen; dann werden 
immer die unteren Extremitäten am stärksten betroffen. In diese 
Gruppe sind auch die Außerungen der hämorrhagischen Diathese zu 
stellen. die sich in den Endstadien der schweren Blutkrankheiten ent- 
wickeln (perniziöse Anämie, akute und chronische Leukämie). Da der 
symptomatischen hämorrhagischen Diathese keine selbständige Be- 
deutung zukommt, richten sich Prognose und Behandlung durchaus 
nach der Art des (rrundleidens. 


2. Purpura (oder Peliosis) rheumatica. 


Kleine punkt- und fleckenförmige Blutungen in der Haut ver- 
binden sich häufig mit Schwellungen und Schmerzhaftigkeit der Gelenke. 
Die (selenRerkrankung ähnelt im äußeren Verhalten leichten Formen 
der gewöhnlichen Polvarthritis rheumatica, doch pflegt das Fieber nur 
gering zu sein, und die sonst so häufige Komplikation mit Endokarditis 
fehlt fast immer. Wahrscheinlich sind Blutungen in die Synovialhäute 
die Ursache der Gelenksymptome und es liest ein von der gewöhn- 
lichen Polyarthritis grundverschiedener Prozeß vor. Man kann darüber 
streiten. ob man die Krankheit einfach der Purpura idiopathica (cf. unten) 
zurechnen soll oder ihr wegen der Beteiligung der Gelenke eine be- 
sondere Stellung einräumen soll. Die Krankheit kommt manchmal in 
kleinen Fpidemien vor: ihr Verlauf pflegt kurz und milde zu sein. 
Gewöhnlich schwinden die Symptome unter Bettruhe nach wenigen 
Tagen. Salizylpräparate, Antipyrin, Phenacetin und andere Antirheumatica 
haben zwar auf die Empfindlichkeit der Gelenke, aber nicht auf die Haut- 
blutungen und die leichten Gelenkschwellungen einen günstigen Einfluß, 
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3. Purpura idiopathica, Morbus maculosus Werlihoffii. 


Es gibt Fälle, in denen sich ohne bekannte Ursache, jedenfalls 
ohne vorausgehende oder begleitende rheumatische oder sonstige infek- 
tiöse oder toxische Grundkrankheit, eine hämorrhagische Diathese ent- 
wickelt. Bleibt der Prozeß auf kapilläre Blutungen in die Kutis be- 
schränkt, so spricht man von einfacher Purpura idiopathica; wenn 
auch Blutungen in das Gewebe der Schleimhäute und der serösen Häute 
erfolgen und gar noch Blutungen auf die freie Fläche der Schleimhäute 
sich hinzugesellen, so daß es zu blutig - diarrhöischem Stuhlgang, zu 
Blutharnen, zu Netzhautblutungren und in den höchsten Graden auch 
zu blutigem Ausfluß aus den Genitalien, zu blutigem Sputum, zu Magen- 
blutungen, zu blutigen Ergüssen in die serösen Höhlen kommt, so 
spricht man von Morbus maculosus Werllhoffii. Man ist nicht 
berechtigt, für die beiden Formen andere als graduelle Unterschiede 
gelten zu lassen. Während aber die erste Form, falls es dabei bleibt, 
eine recht unschuldige ist, muß der Morbus Werllhoffii als eine immer- 
hin gefährliche und unberechenbare Krankheit betrachtet werden. Sie 
erstreckt sich meist über viele Wochen, indem immer wieder neue 
Schübe von Blutungen kommen, und es kann lange dauern, bis durch 
eine lange, von Anämie beherrschte Rekonvaleszenz die Patienten zu 
völliger Genesung gelangen. Manche erliegen einem besonders heftigen 
Schube von Blutungen. Das Krankheitsbild ist recht schwer; es kommt 
zu hohem Fieber und zu schweren cerebralen Erscheinungen, ähnlich 
wie bei schwerem Typhus (Benommenheit des Sensoriuns, Delirien). 
Die Blutveränderungen richten sich nach der Schwere des Blutverlustes; 
neben Verarmung an Erythrocyten und Hämoglobin trifft man bei 
starken Blutungen meistens die Erscheinungen lebhafter Blutregeneration 
(Makrocyten, Normoblasten, Erythroeyten mit basophilen Einlagerungen). 
Im Harn findet sich gewöhnlich Eiweiß, oft, wie gesagt, auch Blut. 
Einige Male fand man Diamine im Harn, woraus man, vielleicht etwas 
voreilig, auf enterogenen Ursprung der Krankheit schloß. Trotz des 
schweren Krankheitsbildes verläuft der Morbus Werllhoffii in der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle schließlich günstig. 

In der Behandlung spielt völlige Bettruhe die wichtigste Rolle: 
daneben wird eine einfache leichte Kost gereicht, in der man ähnlich 
wie beim Skorbut den frischen Vegetabilien eine bevorzugte Stelle ein- 
räumt. Die neuerdings mehrfach empfohlenen Gelatineinjektionen haben 
sich auch mir gut bewährt. Die Blutungen hören manchmal schon 
nach der ersten Injektion auf (100 cem 4prozentiger Lösung). 


4. Der Skorbut (Scharbock). 


Der Skorbut wird hier unter die hämorrhagischen Diathesen ein- 
gereiht, weil seine wichtigsten Symptome mit schweren Äußerungen der- 
selben übereinstimmen; in Erweiterung dieser Symptome findet man 
beim Skorbut als fast regelmäßige Erscheinung eine besondere Form 
schwerer Mundentzündung. Schon dieses räumt ihm eine besondere 
Stellung ein. Vor allem aber unterscheidet ihn von den anderen hämor- 
rhagischen Diathesen sein ausgesprochen endemischer oder epidemischer 
Charakter. Immerhin kommen auch isolierte Fälle vor. 

Der Skorbut ist heute in kultivierten Ländern selten geworden; 
früher war er eine weitverbreitete schwere Plage. Die Ursachen (der 
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Krankheit sind unbekannt. Wenn man aus der Fülle der Tatsachen 
und der vielen Theorien das gemeinsame herausschält, so bleibt als 
sicher, daß kräftige, wohlernährte Menschen gegen die Krankheit ge- 
schützt sind, und daß schlechte Ernährung, einseitige Kost, Aufenthalt 
in dumpfen und lichtarmen Räumen ihre Entwicklung begünstigen. 
Man hat im einzelnen bald den Mangel an frischen Vegetabilien, bald 
ungenügende Eiweißzufuhr, bald den Mangel oder Uberschuß an be- 
stimmten Mineralien (Kalimangel, Kochsalzüberschuß) als ursächliches 
Moment hingestellt. è 

So fand sich der Skorbut gehäuft bei ärmlichster Lebenshaltung, 
in Zeiten von Krieg und Hungersnot, in schlecht gehaltenen Straf- 
anstalten, auf Segelschitfen, deren Bemannung lange Zeit auf luftarme 
Schlafräume und einseitige Kost angewiesen war und von Konserven 
lebte; aber auch Einzelindividuen erkrankten, die aus Not, Laune oder 
Unverstand lange Zeit bei einseitiger Kost verharrten. 

Es ist wahrscheinlich, daß außer diesen prädisponierenden Faktoren 
doch noch ein spezifisch toxisches oder gar infektiöses Agens zur Aus- 
lösung der Krankheit hinzukommen muß. 

Symptome. Die Krankheit beginnt mit Allgemeinerscheinungen, 
deren Entwicklung sich über einige Tage oder auch Wochen hinzieht. 
Grobe Mattigkeit, Schwäche, bleierne Schwere der Beine, Muskelschmerz 
nach Anstrengungen, hochgradiges Ermüdungsgefühl nach jeder An- 
strengung, Abnahme der geistigen Regsamkeit. Die Haut bekommt ein 
schmutzig bleiches Aussehen mit livider Verfärbung der Lippen und 
der Umgebung der Augen. Während sich der Verfall der Kräfte ent- 
wickelt, kommt es zu der skorbutischen hämorrhagischen Gingivitis 
(livide Schwellung, Auflockerung des Zahnfleisches, mit starker Neigung 
zu Blutung und mit geschwürigem Zerfall der Oberfläche, starke Schmerz- 
haftigkeit, die das Kauen fast unmöglich macht und die Ernährung 
erschwert; übler Geruch aus dem Munde). Die skorbutische Gingivitis 
befällt nur dort das Zahnfleischh wo Zähne stehen: an Zahnlücken, 
ebenso bei zahnlosen Kindern und Greisen fehlt die Erkrankung voll- 
ständig. In hochgradigen Fällen ist das ganze Zahnfleisch in eine ge- 
schwürige, schmutzig livide, jauchende und stinkende Masse umgewandelt, 
von der häufig sekundäre septische Infektion der Lymph- und Blutbahn 
mit tödlicher Wirkung ausgeht. 

Kurz nach Beginn der Stomatitis stellen sich auch Blutungen ein: 
Hautblutungen, bald klein, flohstichartig, bald als weitausgedehnte 
Flecken auftretend. Der in der Kutis gelegene Bluterguß kann die 
Epidermis abheben, dann entstehen blutgefüllte Blasen, die weiterhin 
in «die sogenannten skorbutischen Geschwüre übergehen, die auffallend 
langsam heilen und leicht bluten. Sehr quälend und schmerzhaft sind 
die in keinem einigermaßen schweren Falle ausbleibenden Blutungen 
in die Muskulatur und in das subperiostale Gewebe. in die Gelenke 
und in die Knochen selbst. Letztere führen in den schwersten Fällen 
zu Erweichung von Knochen, besonders zur Abtrennung der Epiphysen. 
Befallen die Blutungen in den tiefen Teilen die Umgebung der Nerven 
oder die Nervenscheiden selbst, so können Neuralgien, sensible und 
motorische Lähmungen sich hinzugesellen. Als Zeichen übelster Be- 
deutung gelten die Blutungen in die serösen Höhlen, profuse Darm-, 
Nieren-, Blasen- und Genitalblutungen. 

Natürlich bildet sich unter dem Finfluß solcher Blutungen ein 
beträchtlicher Grad von Blutverschlechterung aus: Verwässerung des 
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Plasma, Armut an Hämoglobin und Erythrocyten. Die morphologischen 
Zeichen der Blutneubildung fehlen, solange die Krankheit im Fort- 
schreiten begriffen ist — offenbar, weil auch das Knochenmark schwer 
geschädigt ist. Die Leukocyten pflegen erheblich, um das 2--+4fache, 
vermehrt zu sein. Erst nach Stillstand des krankhaften Prozesses kommt 
es zu lebhafter Blutneubildung. Im übrigen hat man vergeblich nach 
charakteristischen skorbutischen Veränderungen im Blute gesucht. 

In der Schwere des Krankheitsbildes kommen die mannigfachsten 
Abstufungen vor: es gibt Fälle. wo die Patienten kaum bettlägerig 
werden, und auf dem anderen Extrem solche. die nach dem Einsetzen 
der ersten typischen Erscheinungen binnen wenigen Tagen zum Tode 
führen. Von diesen foudroyant verlaufenden Fällen abgesehen, ist die 
Prognose aber, trotz der Schwere des Krankheitsbildes, im allgemeinen 
nicht ungünstig, vorausgesetzt, daß der Kranke in günstige hygienische 
Verhältnisse und sorgfältige Behandlung kommt. Es gibt kaum eine 
andere Krankheit. wo sich so schnell und überraschend zeigt, was gute 
Krankenpflege vermag. 

Die Behandlung hat auch hier, wie bei allen anderen hämor- 
rhagischen Diathesen, mit völliger Bettruhe zu beginnen; dabei muß 
auf luftige und lichte Räume großes Gewicht gelegt werden. Obwohl 
die theoretische Grundlage keineswegs feststeht, ist doch von der prak- 
tischen Erfahrung Gebrauch zu machen, daß frische ungekochte Nahrungs- 
mittel sich am besten bewähren: ausgepresster Fleischsaft, frische Milch, 
rohe Eier und besonders frische Vegetabilien in Form von Salaten, 
Fruchtsäften und Früchten, frisches Trinkwasser. Erst nachdem die 
Wucht der Krankheit damit gebrochen — und das pflegt in günstig 
verlaufenden Fällen schon nach wenigen Tagen zu sein —, geht man 
zu gekochten Speisen über, Konserven jeder Art vermeidend. Auf 
tadellose Beschaffenheit der Eßwaren ist größtes Gewicht zu legen. 
Nachdem die Besserung einmal begonnen, pflegt sie unter immer 
reicherer Ausgestaltung der Kost rasch voranzuschreiten. Von Arznei- 
mitteln, deren zahlreiche empfohlen sind, sieht man auf der Höhe der 
Krankheit keinen Vorteil; erst später kann ein längerer Gebrauch von 
Arsenpräparaten zur schnelleren Beseitigung des anämischen Zustandes 
einiges beitragen. Ob (relatineinjektionen die Blutungen zum Stillstand 
bringen, ist bis jetzt noch nicht genügend erhärtet. Vor der Punktion 
skorbutischer Ergüsse wird allseitig gewarnt. 

Die symptomatische Therapie hat sich am meisten mit der Stoma- 
titis zu beschäftigen. Neben sorgfältigster Reinigung der Mundhöhle 
durch Spülungen scheint sich Pinselung der erkrankten Schleimhaut mit 
fünfprozentiger Bromwasserstoffsäure am besten zu bewähren. Wenn 
zahlreiche Hautverschwärungen eintreten, empfiehlt sich die Unterbringung 
im permanenten Bade. 


5. Barlowsche Krankheit. 


Die Krankheit, nur den frühesten Kinderjahren eigentümlich, ver- 
einigt auf sich Symptome der Rachitis und des Skorbuts. Unter den 
Erscheinungen der letzteren Art sind die Blutungen unter das Periost 
der Oberschenkelknochen am meisten charakteristisch. Die Krankheit 
wurde erst 1883 von BARLOW als eine eigenartige beschrieben. 

Ihre größte Häufigkeit fällt zwischen den 6. und 11. Lebensmonat; 
dann nimmt die Häufigkeit der an sich schon seltenen Krankheit schnell 
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ab. Ihre Symptome sind zunehmende Anämie, mit Verminderung der 
Erythrocyten und des Hämoglobingehaltes; unter den weißen Zellen 
pflegen die einkernigen vorzuherrschen. Die Kinder schreien bei Be- 
wegungen und Berührungen; besonders empfindlich sind die Diaphysen- 
enden. An den Röhrenknochen des Oberschenkels und an den Rippen 
finden sich Auftreibungen, weniger ausgesprochen an den Unterschenkeln 
und Vorderarmen. Über den Schwellungen. die die distalen Enden der 
Knochen am stärksten betreffen, ist die Haut oft gespannt oder fühlt 
sich teigig an. An den Diaphysenenden kann es zu Kontinuitäts- 
trennungen, Krepitation und Deformitäten kommen. Besonders charak- 
teristisch ist ein Einsinken des ganzen Sternums samt den angrenzenden 
knorpeligen Teilen der Rippen, während die knöchernen Rippen frei zu 
enden scheinen. Daneben kommt es zu Blutungen, insbesondere um 
die durchgebrochenen oder im Durchbruch begriffenen Zähne, jedoch 
ohne die dem Skorbut eigene Neigung zum geschwürigen Zerfall des 
Gewebes. Andere Blutungen der verschiedensten Art gesellen sich 
hinzu; unter ihnen ist vor allem die subperiostale Blutung an den 
Oberschenkelknochen zu erwähnen. Auch Hämaturie kann eintreten. 
Fieber ist mindestens in der Hälfte der Fälle zugegen. Als Kompli- 
kationen treten, wie bei Rachitis, besonders gern Darmkatarrhe, Bronchi- 
tiden und Katarrhalpneumonien auf. Bald sind im Krankheitsbilde 
mehr die rachitischen, bald mehr die skorbutähnlichen Symptome vor- 
herrschend. 

Trotz der Schwere des Krankheitsbildes kommt es gewöhnlich zur 
Heilung. Man hat erkannt, daß die BarLowsche Krankheit nur bei 
Kindern vorkommt, die mit sterilisierter Milch ernährt werden. Da 
dies nun eine ungemein verbreitete Ernährungsform ist, muß doch noch 
ein zweites hinzukommen, um die Krankheit zu erzeugen: man sucht 
dieses zweite Moment teils in einer besonderen Disposition der Indi- 
viduen, teils beschuldigt man Toxine, die aus den Leibern der abge- 
töteten Milchbakterien stammen. Ein Wechsel der Ernährung, der 
Ersatz der sterilisierten Milch durch Muttermilch oder rohe Kuhmilch, 
auch die Zufuhr von Milchersatzmitteln (Haferschleim, Rademanns, 
Nestles, Kufekes Kindermehl etc.) pflegen zunächst die hämorrhagische 
Diathese zum Verschwinden zu bringen. Die Beseitigung der eigentlich 
rachitischen Symptome dauert gewöhnlich längere Zeit und ist durch 
die bei dieser Krankheit besprochenen Hilfsmittel anzustreben. 


VII. Erkrankungen der Milz. 


Die Milz beteiligt sich durch Schwellung (größerer Blutreichtum, 
Hyperplasie) an dem Symptomenbilde vieler Krankheiten, besonders der 
Infektionskrankheiten und der Blutkrankheiten. Das Vorkommen von . 
Milzschwellungen ist an den betreffenden Stellen dieses Buches erwähnt. 
Nur wenige Erkrankungsformen der Milz verdienen selbständige Er- 
wähnung. | 

Die Tuberkulose befällt die Milz außerordentlich häufig; es 
kommen nur wenige Fälle chronischer Tuberkulose irgend welcher Organe 
zur Autopsie, wo man nicht Knötchen in der Milz antrifft. Doch spielt 
diese Beteiligung der Milz selten eine Rolle im Gesanıtkrankheitsbilde. 
Nur bei der akuten Miliartuberkulose kann die Aussaat von Tuberkeln 
in der Milz so bedeutend sein, daß das Organ wesentlich vergrößert 
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wird und als deutlicher harter Tumor unter dem Rippenbogen her- 
vorragt. 

Bei Amyloidosis ist die Milz fast immer mitbeteiligt und 
manchmal sogar das einzige Organ, in dem sich diese Gewebserkrankung 
findet: gewöhnlich sind die Follikel am stärksten betroffen („Sagomilz*). 
Das Organ nimmt dabei eine besonders harte Beschaffenheit an und 
der fühlbare untere Rand wird stumpfer und plumper. Der Milztumor 
ist ein wichtiges diagnostisches Merkmal, wenn der Verdacht auf Amy- 
loidosis besteht (chronische Knocheneiterungen, tertiäre Lues). 

Bei Syphilis ist die Beteiligung der Milz recht häufig. Abge- 
sehen von der eben erwähnten amvloiden Degeneration «des Organs, 
kommen drei Formen der svphilitischen Milzerkrankung vor: die ein- 
fache Schwellung im sekundären Stadium der Krankheit. namentlich in 
jenen nicht allzu seltenen Fällen, wo das Eruptionsstadium der Syphilis 
unter Fieber, mit Erscheinungen, die den akuten Exanthemen ähnlich 
sind, verläuft und ferner in den Spätstadien der Syphilis durch Gumma- 
entwicklung. Indem die Gummata später schrumpfen, kann das ur- 
sprünglich stark vergrößerte Organ sich dann wieder verkleinern; es ent- 
stehen hierdurch tiefe Einkerbungen, die der Milz bizarre Formen geben. 
Sie dürfen mit den normalen, der Hiluskante zugekehrten Einkerbungen 
nicht verwechselt werden. Sowohl die Milzschwellung der sekundären 
Lues, wie die gummöse Erkrankung reagieren gewöhnlich sehr gut auf 
die spezifische Quecksilberbehandlung, während die syphilogene Amyloid- 
degeneration der Milz dadurch nicht gebessert wird. Ebensowenig nützt 
das Quecksilber bei einer weiteren Form von syphilitischer Milzerkrankung, 
dem chronisch-syphilitischen Milztumor, der außerordentlich häufig die 
angeborene Syphilis begleitet. aber auch bei erworbener Lues sich 
manchmal ausbildet. Er ist fast stets von ausgesprochener Anämie be- 
gleitet (Anämia splenica). Die Affektion steht sowohl zu dem als 
Banrtische Krankheit beschriebenen Symptomenbilde, wie zu «der Pseudo- 
leukämie in Beziehung; andere Male ist diese Form des syphilitischen 
chronischen Milztumors «das erste Symptom einer nach Art der perni- 
ziösen Anämie verlaufenden Krankheit (cf. diese Kapitel). 

Der Milzinfarkt entsteht, wenn Emboli aus dem Herzen in 
die Milz verschleppt werden. Bei chronischen Herzschwächezuständen. 
die zu Thrombenbildung im Herzen (besonders linkes Herzohr) Anlaß 
geben, ist dies ein häufiges Vorkommnis. Die Embolie führt zum In- 
farkt und zu späterer Schrumpfung, da die Milzarterien Endarterien 
sind. Gewöhnlich verläuft der Vorgang symptomlos, doch können auch 
Schmerzen in der Milzgegend ihn verraten und wenn gleichzeitig andere 
Embolien (z.B. in den Nieren, im Gehirn) darauf hinweisen, gelingt es 
nicht selten, die Diagnose intra vitam richtig zu stellen. Wenn der 
Embolus infektiöse Eigenschaften hat (ulzeröse, maligne Endokarditis), 
so kommt es oft zur Vereiterung und Abszeßbildung. Der MilzabszeB 
führt zu einer starken Vergrößerung des Organs, zu Reibegeräuschen 
an der Oberfläche, zu großer Schmerzhaftigkeit und meist zu hohem 
Fieber. Manchmal gelingt es, Fluktuation nachzuweisen. Die Diagnose 
ist nicht schwer, da die genannten Symptome sehr bezeichnend sind 
und die Ätiologie auch meistens auf der Hand liegt. Der Milzabszeß 
erfordert natürlich chirurgischen Eingriff, da in der spontanen Ruptur 
große Gefahren für die Bauchhöhle erwachsen. 

Die Geschwülste der Milz sind fast ausnahmslos bösartiger 
Natur: Karzinome, noch häufiger Sarkome. Sie führen zu einer starken 
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harten Vergrößerung des Organs, das sowohl unter dem Rippenbogen 
hervorragt, wie auch die unteren Rippen der linken Seite vorzudrängen 
pflegt. A priori sollte man meinen, daß es nicht schwer wäre, die 
(reschwülste als solche der Milz zu erkennen, da sowohl ihre Lage, wie 
ihre allgemeine Form und die respiratorische Verschieblichkeit sie kenn- 
zeichnen können. In Wirklichkeit kommen aber häufig Verwechslungen 
vor, denen auch die geübtesten Diagnostiker nicht entgehen. Denn 
Geschwülste der linken Niere, der linken Nebenniere, des Pankreas- 
schwanzes, sogar retroperitoneale Drüsentumoren können sich in die 
Lage drängen, die eine vergrößerte Milz einzunehmen pflegt und können 
es unmöglich machen, in der Tumormasse die einzelnen Organe richtig 
herauszutasten. Man muß daher bei der Operation, zu der man trotz der 
geringen Aussicht auf Heilung in jedem dieser Fälle raten wird, auf Über- 
raschungen bezüglich des Ausgangspunktes der Erkrankung gefaßt sein. 

Hier sind auch mit kurzem Worte die äußerst seltenen fluktuierenden 
Milztumoren zu erwähnen, die durch Entwicklung eines Echinokokkus 
entstehen können. Sie bilden ein dankbares Objekt für die Operation. 

Wandermilz. Die Wandermilz kommt nur selten als isolierte 
Erscheinung vor, gewöhnlich sind auch die Befestigungen anderer Bauch- 
organe (Bänder, stützende Fettschicht) derartig gelockert, daß sie abnorm 
verschieblich geworden sind. Dies gilt besonders von der rechten Niere 
und vom Magen. Wenn die Milz in ihren Lagern gelockert ist, so 
rutscht sie nach unten und gleichzeitig nach medianwärts und kann als 
ein länglich runder, meist leicht verschieblicher Tumor in der Bauch- 
höhle abgetastet werden. Zur Identifizierung dient einmal das Fehlen 
einer Dämpfung an der normalen Stelle der Milzdämpfung, sodann die 
Feststellung der charakteristischen Einkerbungen und die Tastbarkeit 
der stark pulsierenden Milzarterie am Hilus. Fast ausnahmslos ist das 
Organ gleichzeitig vergrößert, teils schon vor Beginn der Senkung, teils 
infolge der bei, Lageveränderung eintretenden Erschwerung des venösen 
Abflusses (Stauungsmilz). Der Palpationsbefund ist um so leichter zu 
erheben, als es sich meist um sehr schlaffe Bäuche handelt (nach vielen 
Entbindungen, nach starkem Fettschwund, nach Beseitigung einer lang- 
bestehenden Ovarialgeschwulst oder eines starken Ascites etc... Ge- 
wöhnlich macht die Wandermilz keine Beschwerden; immerhin können 
Schmerzen, insbesondere bei bestimmter, von Fall zu Fall wechselnder 
Körperstellung auftreten. Ehe man sich zur Operation (Annähung) ent- 
schließt, versuche man stets durch Bauchbinden und durch stärkere 
Fettfüllung des Bauches (Mast) den Beschwerden abzuhelfen. Dies 
führt fast immer zu dem gewünschten Ziele. 
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Erklärung der Abbildungen. 


I. Normocyten. 

2. Megaloevt. 

3. Mikrocyten. 

1. Poikiloeyten. 

>. Normoblasten. 

6. Megaloblasten. (2 Bilder!) 

c. Polyehromatophile und körnige Degeneration. 
8. Neutrophile Leukoeyten. 
9. Lymphocyten (klein und groß). 

10. Eosinophiler Leukoeyt. 

11. Myeloeyt. 

12. Basophile Mastzelle. 

13. Blutplättehen neben Normoeyten. 


Färbune: 1—4, 13 mit Eosin. 
3—1] mit EHrLichs Triacidgenisch. 
12 mit Methylenblan. 


Krankheiten des Stoffwechsels. 


Von 
. J. v. Mering. 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Diabetes mellitus, Zuckerharnruhr. 


Vorbemerkungen. 


Die Hauptquelle, aus welcher dem Körper Zucker (Kohle- 
hydrat) zufließt, ist die Stärke (Amylum), welche wir in Form von 
Brot, Mehlspeisen, Kartoffeln und Gemüsen zu uns nehmen. Einen 
geringen Teil der Kohlehydrate genießen wir als Trauben-, Milch-, Rohr- 
und Fruchtzucker. Während diese Zuckerarten ohne weiteres der Re- 
sorption anheimfallen können, wird die Stärke, ehe sie Eingang in den 
Kreislauf findet, durch diastatische Fermente in leicht lösliche Kohle- 
hydrate umgewandelt. In der Mundhöhle beginnt bereits dieser Prozeß, 
unter dem Einfluß des Speichels wird die Stärke gelöst und in Dextrin 
und Maltose gespalten. Im Magen wirkt der Speichel auf Amylum noch 
eine Zeitlang ein, bis durch Zunahme der Säure die weitere Wirkung 
gehemmt wird. Im Darmkanal wird die Verzuckerung durch den Pankreas- 
saft weitergeführt, wobei reichlich Traubenzucker gebildet wird. Von 
den Umwandlungsprodukten der Stärke wird ein Teil bereits im Magen, 
der größere Teil aber vom Darm aus durch die Pfortader in die Säfte- 
masse aufgenommen. 

Der dem Organismus mit der Nahrung zugeführte Zucker wird ver- 
braucht; übersteigt aber seine Zufuhr den augenblicklichen Bedarf, so 
wird der Überschuß zum Teil in Form von Glykogen aufgestapelt, zum 
Teil in Fett verwandelt. Das Glykogen findet sich hauptsächlich in der 
Leber und den Muskeln und entsteht nicht nur nach Einnahme von 
kKohlehydraten, sondern auch nach Zufuhr von Eiweißstoffen. Durch 
Hungern, weit schneller durch anstrengende Körperbewegungen, schwindet 
das Glykogen aus den Organen und zwar früher aus der Leber als aus 
den Muskeln. | 

Das Blut des Menschen enthält stets Traubenzucker, 
dessen Menge nur mäßige Schwankungen erleidet, 0,1—0,15 Proz. be- 
trägt und unabhängig von der Ernährung ist. Findet infolge des Ver- 
brauchs bei der Arbeit und Wärmeproduktion ein Sinken des Zucker- 
gehaltes statt. so gibt «die Leber einen Teil des Glykogens als Zucker 
wieder dem Blute zurück. 
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Der Zucker wird, insoweit er nicht in Form von Glykogen oder 
Fett aufgespeichert wird. in den Geweben zu Kohlensäure und 
Wasser verbrannt. Der normale Harn enthält nur geringe Mengen 
von Traubenzucker und zwar 0,1—02g in 24 Stunden. 

Werden dem Organismus sehr große Mengen von Zucker, ea. 100 g und mehr 
(Tranben-, Rohrzucker, Lävulose oder Laktose) zugeführt, so kann in dem in den 
nächsten Stunden gelassenen Harn Zucker in solcher Menge auftreten, daß er mit 
einfachen Mitteln leicht nachgewiesen werden kann (alimentäre Glykosurie). 
Diese Glykosurie schwindet sofort, wenn die überreiche Zuekerzufuhr aufhört. 
Kohlehydrate, welche, wie z. B. Stärkemehl, erst resorbiert werden, nachdem sie im 
körper eine Umwandlung in Zucker erfahren haben, verursachen beim gesunden 
Menschen niemals Ausscheidung von Zucker in solcher Menge, daß er im Urin 
direkt durch Gärung oder Polarisation erkannt wird. 

Vorübergehende Glykosurie beobachtet man nicht selten bei Schwangeren und 
Wöchnerinnen. Dieselbe entsteht dadurch, daß bei Stauung des Milchabflusses Milch- 
zucker vom Blute aufgenommen und mit dem Harn ausgeschieden wird. Diese 
Zuekeransscheidung hat den Namen Laktosurie und ist wohl zu unterscheiden vom 
echten Diabetes. Bei der Laktosurie zeigt der Harn zwar Rechtsdrehung, geht aber 
auf Zusatz von reiner Hefe keine Gärung ein. 


In einer nicht geringen Anzahl von kranklıaften Störungen wird 
vorübergehende Zuckerausscheidung — Glykosurie — beobachtet. so 
be: Schälelverletzungen. apoplektischen Erzüssen ins Gehirn, Neuralgien, 
in der Rekonvaleszenz von Infektionskrankheiten, wie Cholera und Malaria. 
bei Anthrax, sowie bei verschiedenen Intoxikationen, namentlich solchen 
mit Kohlenoxyd. Die Glykosurie, welche keine selbständige Krankheit 
darstellt, ist von unter ceordneter Bedeutung, indem sie auf den Allge- 
nieinzustand des Betreffenden keinen Einfluß äußert und mit dem Ver- 
schwinden der Ursache erlischt. 


Künstlicher Diabetes. Es gibt eine Reihe von Eingriffen. welche 
den Organismus zur Ausscheidung von Zucker durch den Harn veran- 
lassen. CL. BERNARD fand im Jahre 1840, daß nach Verletzung des 
Bodens der vierten (rehirnkammer vorübergehend Zucker im 
Urin auftritt. Seit dieser Entdeckung. welche den Anstoß zu zahl- 
reichen Untersuchungen über künstlichen Diabetes gegeben hat, kennen 
wir eine Anzahl von Mitteln, welche vorübergehend Zuckerausscheidung 
hervorrufen. so Curare. Kohlenoxyd. Amylnitrit. Uran. Adenalin 
ete. Durch diese Eingriffe. welche nur geringfügige Zuckerausscheidung 
zur Folge haben, wird das Allgemeinbefinden hochgradig gestört. Anders 
verhält sich in dieser Beziehung das Phloridzin, ein Mittel, 
welches nach meinen Untersuchungen hochgr adige Glykosurie beim 
Menschen und Tier ohne V eränder ungen im Allgemeinbefinden 
hervorruft. Das Phloridzin ist ein Glykosid. welches sich in der Wurzel- 
rinde des Apfel-, Birnen-, Kirschen- und Pflaumenbaumes findet. 

Der Zuckergehalt des Blutes ist beim Phloridzindiabetes 
vermindert, was dafür spricht, daß die Ursache desselben in Ver- 
änderungen der Nieren liegt, welche den Abfluß des Zuckers begünstigen. 

Seit vielen Dezennien hat man bei der Sektion von Diabetikern 
krankhafte Veränderungen des Pankreas in so überraschender Häufig- 
keit gefunden, daß es sich nicht um bloß zufällige Befunde handeln 
konnte, sondern daß man an einen Zusammenhang zwischen Diabetes 
und Störung der Pankreasfunktion denken mußte. Der experimentelle 
Nachweis dieses Zusammenhanges gelang 1389 mir und MINKOWSKI. 

Wir beide fanden, daß bei Hunden nach totaler Pankreasexstir- 


pation, nicht aber nach Unterbindung der Ausführungsgänge der Drüse, inner- 
halb 24—48 Stunden schwerer Diabetes mit allen eharakteristischen 
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Symptomen auftritt, der in einigen Wochen tödlich endet. Außer dem 


Auftreten von Zucker im Harn (bis 10 Proz.). welcher auch bei ausschließlicher 
Fleisehkost anhält und selbst nach mehrtägigem Hunger nicht verschwindet, beobachtet 
man bei den Tieren, Polyphagie, Polydipsie, Polyurie, Abinagerung und rapiden Kräfte- 
verfall; der Zuckergehalt des Blutes ist auf das 2—3 fache erhöht, der Glykogengehalt 
der Organe schwindet frühzeitig bis auf Spuren: die Eiweiß- und Fettresorption ist in 
hohem Grade gestört. Partielle Exstirpation des Pankreas ruft, wenn der zurückgebliebene 
Teil ein sehr kleiner ist, leichten Diabetes hervor, der mit der Zeit in die schwere 
Form übergehen kann. LÉPINE glaubt, daß das Pankreas unter normalen Verhält- 
nissen ein glykolvtisches Ferment produziert, dem die Aufgabe zufällt, den Blut- 
zucker zu zerstören. Nach Entfernung des Pankreas soll dieses Ferment fehlen und 
der Zucker sich infolgedessen im Blut anhäufen und Glykosurie veranlassen. 


Zuckernachweis im Harn. Der Nachweis von Zucker im Harn 
gelingt leicht, wenn seine Menge nicht zu gering ist; bei Gegenwart 
von sehr kleinen Mengen ist dagegen sein Nachweis bisweilen schwierig 
und unsicher. Aus einem eiweißhaltigen Harn muß das Albumen 
durch Koagulation mit Essigsäurezusatz in der Siedehitze entfernt 
werden, bevor man auf Zucker prüft. 

Die gebräuchlichsten Zuckerproben sind folgende: 1. Die TROMMER- 
sche Probe. Man versetzt den Harn in einem Reagenzelas mit Kali- 
lauge (ca. ! des Harnvolumens) und fügt vorsichtig einige Tropfen 
einer verdünnten Lösung von Cuprum sulfuricum hinzu.  Entsteht 
ein Niederschlag und bleibt derselbe auch beim Umschütteln ungelöst 
und flockig, so ist wahrscheinlich kein Zucker vorhanden. Löst sich 
aber der Niederschlag klar und schön tiefblau auf, so spricht dies 
für (Gegenwart von Zucker. Wird nun die Flüssigkeit erhitzt, so 
scheidet sich schon vor dem Sieden ein roter Niederschlag von Kupfer- 
oxydul oder ein gelber von Kupferoxydulhydrat aus. In einem zucker- 
reichen Harn gelingt diese Probe leicht, im zuckerarmen Urin kann 
die Probe Täuschungen veranlassen. 

l. Die BÖTTCHFRsche Probe vermittelst salpetersauren Wismut- 
oxyds (Magisterium Bismuthi) Man versetzt in einem Reagenzglas 
Harn mit dem gleichen Volumen Sodalösung, fügt eine kleine Messer- 
spitze Bismuthum subnitriceum hinzu und erhitzt einige Minuten. Ist 
Zucker vorhanden, so scheidet sich schwarzes Wismut am Boden des 
Reagenzglases aus. Diese Probe ist sehr zuverlässig und für die 
ärztliche Praxis recht geeignet. Für den Nachweis sehr kleiner Mengen 
von Zucker ist die Probe mit alkalischer Wismutlösung nach NYLANDERS 
Modifikation sehr empfehlenswert. Man kocht den Harn mit '/,, seines 
Volumens NYLANDERscher Lösung (4 g Seignettesalz, 100 cem 10proz. 
Natronlauge, der man unter leichtem Erwärmen 2 g Bismuthum sub- 
nitricum zusetzt, werden nach dem Erkalten filtriert) anhaltend 2—5 
Minuten. Bei Gegenwart einer geringen Menge Zucker entsteht durch 
Ausscheidung von metallischem Wismut ein schwarzer Niederschlag. 
Die NYLANDERsehe Probetlüssigkeit hält sich jahrelang unverändert und 
zeigt noch 0,025 Proz. Zucker im Harn an. 

2. Die Gärungsprobe ist als die sicherste Methode für den 
Zuckernachweis zu betrachten und sollte in keinem irgend zweifel- 
haften Falle unterlassen werden. Man vermag mittelst derselben 0,1 
Proz. Zucker ohne weiteres nachzuweisen. In ein Reagenzglas giebt 
man bis zur Hälfte Quecksilber und füllt es dann ganz mit Harn, dem 
ein erbsengroßes Stück frischer Preßhefe zugesetzt ist. Ist der Harn 
nicht sauer, so setzt man etwas Weinsäure hinzu. Nun schließt man 
nach Beseitigung der Luftblasen die Öffnung mit dem Finger. stülpt 
das Rohr in eine Schale unter (Quecksilber um und läßt die Probe 





Krankheiten des Stoffwechsels. 1067 


an einem warmen Ort stehen. Bei Gegenwart von Traubenzucker 
steigen im Reagenzglas bald, spätestens in einigen Stunden, (sasblasen 
auf, deren Entwicklung 1--2 Tage anhalten kann. Dieselben bestehen 
aus Kohlensäure, in welche der Zucker neben Alkohol zerlegt wird. 
Der positive Ausfall dieser Probe ist für Traubenzucker absolut be- 
weisend. Zweckmäßig verwendet man zur Anstellung dieser Probe 
auch die sog. Gärungsröhrehen. Um sicher zu gehen. füllt man ein 
‚weites Rearenzglas mit Traubenzuckerlösung und Hefe zum Nachweis. 
daß die Hefe wirksam ist, sowie ein drittes mit einem Gemisch von 
Hefe und normalen: Harn, um sich zu überzeugen, daß die Hefe allein 
keine Gasentwicklung hervorruft. 

4. Auch die polarimetrische Untersuchung ist ein sicheres 
Mittel zum Nachweis kleiner Mengen von Traubenzucker, da ein Ge- 
halt von 0,1 Proz. sich noch nachweisen läßt. Ergibt sich Rechts- 
drehung, so ist das Vorhandensein von Traubenzucker, sofern sich 
Laktosurie ausschließen läßt, erwiesen; aus dem Grade der Ablenkung 
ergibt sich der Prozentgehalt. Aus eiweißhaltisem Harn muß (das 
Eiweiß vor der Polarisation ausgefällt werden. 

Die quantitative Bestimmung des Zuckers im Harn kann 
außer durch Polarisation durch Titrierung mit FEHLINGscher 
Lösung oder Messung der bei der Gärung gebildeten Kohlen- 
säure ausgeführt werden. Auch läßt sich der Zuckergehalt durch 
Bestimmung des spezifischen Gewichtes vor und nach der 
Gärung ermitteln. 

Begriffsbestimmung. Formen. Mit Diabetes mellitus be- 
zeichnet man eine chronische Krankheit, welche darin 
besteht, daß der Organismus nicht mehr die Fähigkeit 
besitzt, den Zucker in dem Maße zu verwerten, wie es 
ein Gesunder vermag. Normalerweise enthält der Harn, wie be- 
reits erwähnt, Traubenzucker, aber in so geringen Mengen, daß derselbe 
nicht ohne weiteres nachgewiesen werden kann. Gelingt im Harn der 
Nachweis von Zucker direkt, z. B. durch die Gärung oder Rechts- 
drehung. so haben wir es nicht mit einem physiologischen, sondern 
mit einem pathologischen Zustande zu tun. Sind die Zuckerproben 
nicht ganz sicher (z. B. in dem am Morgen nüchtern gelassenen Harn) 
ausgefallen, und ist man im Zweifel, ob Zuckerharnruhr vorliegt, so 
empfiehlt es sich, der diabetesverdächtigen Person nüchtern ein Probe- 
frühstück, etwa 100 g Brot. zu verabreichen und den in der 2. und 
3. Stunde nach der Broteinnahme gelassenen Harn vermittelst Re- 
duktions- und Gärungsprobe oder im Polarimeter zu prüfen. Man 
unterscheidet aus praktischen (Gründen zwei Formen des Diabetes: 
1. die leichte Form, bei welcher nur Zucker im Urin er- 
scheint, wenn Kohlehydrate genossen werden; 2. die 
schwere Form, bei welcher der Urin nicht nur nach Zu- 
fuhr von Amylaceen und Zucker, sondern auch bei reiner 
Fleischkost andauernd zuckerhaltig ist. Die leichten Fälle. 
welche Dezennien dauern können, betreffen meist gut genährte, fett- 
leibige Personen und werden nicht selten zufällig erkannt. Die 
schwere Form kennzeichnet sich durch hochgradige Abmagerung. 
trockne Haut, vermehrtes Hunger- und Durstgefühl. sowie Mattigkeit 
und dauert in der Regel nicht länger als 1—3 Jahre. Die Menge des 
Zuckers hängt in den leichteren Fällen einmal von der Menge der mit 
der Nahrung aufgenommenen Kohlehydrate, dann auch von dem Grade 
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der Erkrankung ab. In verschiedenen Fällen sah ich nach Zufuhr von 
100 g Brot die Zuckerausscheidung zwischen 2 g und 20 g schwanken, 
In den leichten Fällen verschwindet bei Innehaltung strenger 
Diät der Zucker in 1—4 Tagen. 

Es gibt aber auch Fälle, bei welchen es 8—14 Tage dauert, bis 
bei strenger Diät der Zucker schwindet. Solche Fälle, welche den 

bergang zur schweren Form darstellen, bezeichnet man zweckmäßig, 
wie dies zuerst von NAUNIN geschehen ist, als mittelsch were. 

Ebenso wie bei der leichten Form, gibt es auch bei der schweren 
Form graduelle Unterschiede. Wie vermehrte Zufuhr von Amylaceen 
in leichten Fällen, so steigert in schweren Fällen auch die vermehrte 
Zufuhr von Albuminaten die Zuckerausscheidung. 

In ganz schweren Fällen kann sämtlicher mit der Nahrung auf- 
genommene Zucker durch den Harn ausgeschieden werden. 

Um festzustellen, welche Form von Diabetes vorliegt, prüft nıan 
den Harn mit Eisenchloridlösung auf Acetessigsäure: ist letztere in 
nennenswerter Menge vorhanden, so entsteht eine dunkelkirsch- oder 
burgunderrote Farbe. Man kann dem Urin in einem Reagenz- oder 
kleinen Becherglas die Eisenchloridlösung hinzufügen: anfangs entsteht 
eine gelbgraue, durch Eisenphosphat bedingte Trübung, die auf weiteren 
Zusatz von Eisenchloridlösung verschwindet und bei Gegenwart von 
Acetessigsäure einer dunkelkirschroten Färbung Platz macht. Viel 
‚weckmäßiger ist es, den Urin vorsichtig in die Eisenchloridlösung zu 
schütten, dann kommt es nicht zu Ausscheidungen von Eisenphosphat, 
sondern der Urin färbt sich, sofern er Acetessigsäure enthält, sofort 
dunkelkirschrot. Färbt sich der Harn mit Eisenchlorid dunkelkirschrot, 
so handelt es sich um schweren Diabetes. Gibt der Urin keine deut- 
liche Eisenchloridreaktion, so setzt man den Kranken auf strenge Diät. 
Erweist sich der Urin nach 1—4 Tagen zuckerfrei, so hat man es mit 
einem leichten Fall zu tun: enthält derselbe aber noch ca. 1 Proz. 
Zucker, welcher erst nach S—14 Tagen schwindet, so liegt ein 
mittelschwerer Fall vor; enthält aber der Urin auch nach 
dieser Zeit noch Zucker (1--3 Proz.), so gehört der Fall der 
schweren Form an. Von Wichtigkeit ist es noch, zu erfahren, wie 
sroß die Zuckerausscheidung im einzelnen Falle ist. Die Untersuchung 
einer beliebigen Urinprobe gibt keinen Aufschluß: man prüft entweder 
die 24stündige Harnmenge unter Berücksichtigung der Nahrung. oder 
man bestimmt bei der leichten Form, nachdem der Urin durch Diät 
zuckerfrei geworden, die Zuckermenge, welche nach Zufuhr von etwa 100 g 
Brot in den nächsten 6 Stunden ausgeschieden wird. In einzelnen 
Fällen geht die leichte Form allmählich in die schwere über; 
für die Mehrzahl der leichten Fälle trifft dies aber nicht zu. Die 
schwere Form trifft man mehr im jugendlichen Alter und bei Personen, 
die in dürftigen Verhältnissen leben und bei denen die Krankheit erst 
spät erkannt wird, sowie bei Zuckerkranken, die sich gar keine Be- 
schränkung in der Diät auferlegt haben. 

Atiologie. Der Diabetes, welcher keineswegs eine seltene Krank- 
heit ist, kommt am häufigsten im Alter von 40—60 Jahren vor; man 
beobachtet ihn aber auch im frühen Kindes- und hohen Greisenalter; 
auffallend ist sein häufiges Vorkommen bei Juden. Die Ätiologie des 
Diabetes ist in vielen Fällen völlig dunkel. Unter den Ursachen nimmt 
die Heredität eine hervorragende Stelle ein. Die Zuckerharnrulir ist 
nicht selten Folge von Gicht und Fettleibigkeit. In nicht wenigen 
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Fällen geben Störungen im Gebiet des Nervensystems, organische 
Läsionen des Gehirns (Apoplexien, Hirnerschütterungen, Tumoren), 
Kopfverletzungen (Schlag oder Fall auf den Kopf etc.), sowie heftige 
((emütbewerungen Veranlassung zu seiner Entstehung. Mitunter stellt 
sieh Diabetes im Anschluß an Syphilis ein. In manchen Fällen ist eine 
unzweckmäbßige Lebensweise anzuschuldigen, der reichliche Genuß von 
Zucker. sehr zuckerhaltigen Speisen und Früchten gilt als ein wichtiges 
ätiolosssches Moment. In manchen Fällen ist der Diabetes unzweifel- 
haft die Folge einer Pankreaserkrankung, wie MINKOWSKI und ich 
experimentell nachgewiesen haben. 

Pathologische Anatomie. Häufig ist der Sektionsbefund völlig 
negativ. Nicht selten aber findet man Veränderungen im Pankreas 
(Atrophie. Sklerose. fettige Entartung, Geschwülste etc.) Ausdrücklich 
sei aber hervorgehoben. daB in manchen Fällen von schweren 
Diabetes trotz sorgfältigster makroskopischer und mikroskopischer Unter- 
suchung keine Veränderungen im Pankreas nachzuweisen sind. 
In den Nieren der Diabetiker. welche zuweilen auffallend groß sind, 
findet sich häufig. wie FRERICHS und EHRLICH festgestellt haben, 
eine eigentümliche glykogene Degeneration. Die Leber ist oft hyper- 
plastisch. ihr Glykogengehalt scheint geringer zu sein, als normalen Ver- 
hältnissen entspricht. In einzelnen Fällen hat man bei der Sektion 
(seschwülste, Blutergüsse, Erweichungen im Gehirn und Gefäßerkrankungen 
am Boden des 4. Ventrikels gefunden. In den kungen finden sich häufig 
tuberkulöse und gangränöse Prozesse. Nicht selten zeigt das Blut eine 
eigentümliche grauweike Farbe. bedingt durch reichlichen Fettgehalt 
(Lipämie). 

Symptome. Das wichtigste Symptom ist die Zuckeraus- 
scheidung durch den Harn. Die beim Diabetes mellitus ausge- 
schiedene Zuckerart ist fast ausnahmslos Traubenzucker. in einzelnen 
schweren Fällen können auch Pentosen gefunden werden. Die Zucker- 
auscheidung schwankt innerhalb weiter Grenzen. Es gibt Fälle, die bei 
reichlicher gemischter Kost pro Tag wenige Gramm, aber auch solche, 
die 1 kg Zucker ausscheiden. Der zuckerreichste Harn nach Amylaceen- 
einnahme ist derjenige. welcher 1—3 Stunden später gelassen wird. 

Der Prozentgehalt an Zucker im Urin variiert sehr: er 
kann einige Zehntel bis 10 Proz. betragen. Im Hungerzustand sistiert 
in vielen Fällen innerhalb 24 Stunden die Zuckerausscheidung völlig, 
aber keineswegs immer. 

Die Menge des Harnes ist oft enorm vermehrt. sie kann bis 
10 l und mehr betragen. Es gibt indessen auch Fälle. wo die Quan- 
tität des Urins trotz eines erheblichen Zuckergehaltes die Norm nicht 
übersteigt. Der Urin ist meistens klar und abnorm blaß. zeigt aber 
zuweilen normale Farbe. nicht selten hat ereinen obstartigen Geruch. 
der durch Areton bedingt ist. oft färbt er sich, wie GERHARDT im Jahre 
1865 zuerst beobachtet hat. bei Zusatz von verdünnter Eisenchlrorid- 
lösung «dunkelkirsch- oder burgunderrot. Die auf Zusatz von Eisen- 
chlorid erscheinende tiefrote Färbung des Harnes rührt von Acet- 
essigsäure her: diese Substanz zerfällt leicht, z. B. schon beim Kochen 
mit Wasser, besonders aber mit Säure, in Kohlensäre und Aceton. 

In manchen Fällen ist die Ammoniakausscheidung im Harn 
beträchtlich gesteigert. Während ein Gesunder in 24 Stunden dureh- 
weg nicht mehr als ca. 1 g Ammoniak ausscheidet. kann die Ammoniak- 
ausscheidung bei Diabetikern 2—6 g, ja mehr betragen. Diese abnorm 
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große Ammoniakmenge dient hauptsächlich zur Neutralisation der beim 
Diabetes oft reichlich ausgeschiedenen, linksdrehenden f-Oxybutter- 
säure, die gemeinschaftlich mit Aceton und Acetessigsäure im Harn 
auftritt und nach Vergähren des Zuckers im Urin an der Linksdrehung 
erkannt wird. 

Häufig kommt neben Zucker Eiweiß im Harn vor, aber in ge- 
ringer Menge. Doch können sich in schweren Fällen auch chronische 
Nephritiden entwickeln. 
Die Albuminurie kann 
fortbestehen, auch wenn 
der Zucker geschwun- 
den ist. AÄLDEHOFF 
und Kürz haben auf 
das Vorkommen von 
eigenartigeen Zylin- 
dern im Harn der Dia- 
betiker aufmerksam ge- 
macht. Dieselben finden 
sich häufig während 
der Prodromalerschei- 
nungen des Komas und 
in seinen Verlaufe. Die 
Zylinder sind selır kurz, 
meist hyaliner Natur mit. 
feiner Körnung und er- 
scheinen recht zahlreich. 

Das spezifische | 
Gewicht des Urins ist Fig. 1. Komazylinder. 
trotz vermehrter Harn- 
menge in der Regel gesteigert, entsprechend dem Zuckergehalt. Das- 
selbe kann 1020-1060 betragen, ist jedoch in einzelnen Fällen auf- 
fallend niedrig, 1010 und darunter. 

Entsprechend der Polyurie und der Zuckerausscheidung durch den 
Harn, pflegen Diabetiker über Trockenheit im Munde, sowie heftiges 
Durst- und Hungergefühl zu klagen. Es gibt aber auch Fälle, wo 
weder Durst noch Appetit die gewöhnlichen Grenzen überschreiten. Der 
vermehrte Hunger ist die Folge der mangelhaften Verwertung der auf- 
genommenen Nahrung. Die Zunge ist oft trocken und rissig. gerötet 
oder grau belegt. Das Zahnfleisch ist häufig gelockert; die Zähne 
werden beweglich, fallen aus oder nehmen eine kariöse Beschaffenheit 
an. Der Stuhlgang ist gewöhnlich träge. doch sind mitunter mehr 
oder minder starke Durchfälle vorhanden. Bisweilen findet man Fett- 
stühle (Steatorrhöe) als Zeichen bestehender Pankreaserkrankung. 
Die Haut ist meistens trocken und spröde, es gibt aber auch manche 
Fälle, wo Neigung zu profuser Schweißbildung besteht. Mitunter 
bilden sich unter der Haut wässerige Ansammlungen, es stellt sich 
Anasarca nicht nur an den Füßen, sondern auch im Gesicht ein, ohne 
daß sich Eiweiß im Harn oder Veränderungen am Herzen etc. nach- 
weisen lassen. Ein solches Anasarca kommt und geht, ohne daß da- 
dureh der Verlauf der Krankheit im übrigen beeinflußt wird. Die 
Exspirationsluft zeigt häufig äpfelartigen, «durch Aceton bedingten 
Geruch. Die Körpertemperatur ist zuweilen, besonders in schweren 
Fällen, etwas unter die Norm herabgesetzt. 
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Manche Kranke klagen über lästiges Hautjucken. Häufig besteht 
Neigung zu hartnäckigen Hautentzündungen: Furunkelbildung, 
Ekzem, Balanitis, bei Frauen nicht selten Vulvitis und unerträg- 
licher Pruritus, letztere sind die Folge von Pilzwucherungen an den 
mit Harn benetzten Teilen. Diese Symptome sollen den Arzt veran- 
lassen, den Urin auf Zucker zu untersuchen. Die Haut und tiefer ge- 
legene Teile werden zuweilen von Gangrän befallen. dieselbe kann 
nach geringfürigen Verletzungen aber auch spontan auftreten. Mit 
Vorliebe werden einzelne Zehen brandig; die Gangrän kann hierauf 
beschränkt bleiben. es können aber auch die ganzen Extremitäten er- 
griffen werden. 

Nicht selten treten bei Diabetikern Störungen des Sehver- 
mögens ein. Die Ursachen beruhen meist auf Linsentrübung (Kata- 
rakt) oder Beeinträchtigung der Akkomotdationsfähigkeit; in einzelnen 
Fällen handelt es sich um Retinitis oder Sehnervenatrophie. Häufig 
sind Erscheinungen von seiten des Nervensystems vorhanden, wie 
Kopfschmerzen, Schwindelanfälle und psychische Verstimmung. Rheu- 
matoide Muskelschmerzen, Neuralgien. besonders im Verlauf des 
Ischiadiceus, Neuritiden, Anästhesien, Parästhesien sind nichts 
Seltenes. Sehr häufig, etwa in der Hälfte der Fälle, fehlen die Pa- 
tellarreflexe, ohne daß Symptome von Tabes vorhanden sind. 

Ein frühes Symptom ist die Abnahme des Geschlechtstriebes; 
dieselbe kann schon zu Anfang des Leidens auftreten; es gibt aber 
auch Fälle, in denen die Potenz — prognostisch ein erfreuliches Zeichen 
— dauernd erhalten bleibt. Frühzeitig tritt oft eine Abnahme der 
Muskelenergie ein, die Kranken ermüden leicht und zeigen Unlust 
zu anstrengenden Bewegungen. In manchen leichten Fällen von Dia- 
betes ist das Allgemeinbetinden kaum gestört. 

Im Gefolge des Diabetes kommen besonders im jugendlichen 
Alter oft Lungenerkrankungen vor: am häufigsten entwickeln sich 
phthisische Prozesse, nicht selten aber auch Bronchopneumonien, die 
manchmal zu Gangrän führen; es kommen aber auch krupöse Pneu- 
monien mit oft ungünstigem Ausgange vor. 

Bei manchen Diabetikern treten Zeichen von Herzschwäche in 
Form von Asthma (LEYDEN) auf; nicht selten beobachtet man 
Arteriosklerose, besonders bei solehen, die gleichzeitig an Gicht 
leiden. 

Coma diabeticum. Wer an Diabetes, besonders der schweren 
Form leidet, ist der Gefahr ausgesetzt, plötzlich zu Grunde zu gehen 
unter den Erscheinungen eines eigentümlichen Symptomenkomplexes, 
der von KUSSMAUL zuerst eingehend studiert worden ist und dia- 
betisches Koma genannt wird. Das Koma, welches nächst der Lungen- 
phthise die häufigste Todesursache bei Diabeteskranken abgibt, tritt 
zuweilen ohne äußeren Anlaß auf, gewöhnlich aber gehen Verdauungs- 
störungen, wie Übelkeit. Erbrechen. Bronchitis oder Bronchopneumonien, 
voraus, zuweilen entwickelt es sich im Anschluß an zu streng durch- 
geführte reine Fleischdiät. Das Koma. welches nicht selten mit Angst- 
gefühl einhergeht, verläuft im allgemeinen unter dem Bilde schwerer 
Funktionstörungen der Nervenzentren: Kopfschmerzen, Benommenheit, 
Delirien, große Unruhe, Soninolenz, Bewußtlosigkeit. begleitet von 
eigentümlicher Dyspno6, welche in tiefen, geräuschvollen, gewöhnlich 
bescheunigten in- und exspiratorischen Atembewegungen (große Atmung 
von KUSSMAUL) besteht. Der Atem riecht nach Aceton, der Urin färbt 
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sich auf Zusatz von Eisenchlorid stark burgunderrot. Oxybuttersäure, 
Acetessigsäure und Aceton,. welche in geringer Menge auch schon früher 
häufig vorhanden waren, werden beim Koma oft in vermehrter Menge 
ausgeschieden. Der Tod tritt zuweilen binnen wenigen Stunden, meist 
in 1—2 Tagen ein. Einzelne Kranke erholen sich vorübergehend. Ein 
sicheres Urteil über die Ursache des Koma ist vor der Hand nicht 
möglich, doch unterliegt es keinem Zweifel, daß dasselbe auf einer 
Autointoxikation beruht. Eine zeitlang war ınan geneigt. das Coma 
diabeticum auf Acetonwirkung zurückzuführen. Indessen ergaben Ver- 
suche, daß Aceton nicht betäubender und giftiger als Alkohol wirkt. 
Dann hat STADELMANN, dem sich später vor allem MINKOWSKI ange- 
schlossen hat, das diabetische Koma als Ausdruck einer Säureintoxi- 
kation und dadurch bedingte Alkaliverarmung des Körpers aufgefaßt. 
-- Nicht mit dem Koma dürfen, wie besonders FRERICHS betont hat, 
die plötzlichen Todesfälle verwechselt werden, die unter Zufällen er- 
folgen, welche denen der Ohnmacht und des Kollapses gleichen und 
meist nach vorausgegangener Anstrengung eintreten. Die Todesursache 
ist hier in Herzparalyse zu suchen, vielleicht bedingt durch Degeneration 
und Schwund der Muskulatur. 

Stoffwechsel und Wesen des Diabetes. Bein Diabetes mel- 
litus ist die Zuckermenge im Blut über die Norın gesteigert. 
Während beim gesunden Menschen der Zuckergehalt des Blutes 0,1 bis 
0,15 Proz. nicht übersteigt, finden sich im Blute des Diabetikers größere 
Mengen (0,2—0,5 Proz.) Der Diabetiker besitzt nicht die Fähigheit, 
den auf normale Weise gebildeten Zucker in dem Maße zu verwerten, 
wie es ein Gesunder vermag, indessen ist die Fähigkeit, den Zucker 
zu verwerten, nicht völlig aufgehoben, sondern nur herabgesetzt. Die 
Beeinträchtigung «der Fähigkeit den Zucker in normaler Weise zu zer- 
setzen, steht nicht mit geschwächtem Oxydationsvermögen in Zusammen- 
hang, sondern dem Diabetiker fehlt mehr oder minder das Vermögen 
der ferınentativen Zuckerspaltung, die normalerweise der Oxydation des 
Zuckers zu Kohlensäure und Wasser im Organismus vorausgeht. In 
manchen Fällen ist die Zuckerausscheidung zweifellos die Folge einer 
Funktionsstörung des Pankreas. welches normalerweise einen hervor- 
ragenden Anteil an der Zuckerumsetzung hat. Für manche Fälle ist 
dagegen die Ursache völlig rätselhaft. Lange Zeit hat man ange- 
nommen, daß beim Diabetes, namentlich bei der schweren Form. ein 
abnorm starker Eiweißumsatz im Körper stattfinde Diese An- 
nahme, welche sich auf ältere Versuche von GAETHGENS. PETTEN- 
KOFER und Vorr stützte, ist durch exakte Stoffwechseluntersuchungen 
(V. MERING, V. NOORDEN. WEINTRAUT) widerlegt worden. Ein Zucker- 
kranker zersetzt bei einer Nahrung. welche aus Fleisch und (reich- 
lich) Fett besteht, nicht mehr Eiweiß als ein Gesunder. Bei ge- 
mischter Kost (Fleisch, Fett. Kohlehydrate) in einer Menge, die für den 
Gesunden ausreicht, bei welcher indes der Diabetiker große Quantitäten 
„von Zucker verliert, ist aber die Stiekstoffausscheidung größer als bein 
Gesunden, weil die eiweißsparende Wirkung der Zuckermenge, die unzer- 
setzt ausgeschieden wird. wegfällt. 

Was den Gaswechsel anlangt, so haben die früheren Angaben 
von PETTENKOFER und Vort. daß die Sauerstoffaufnahme vermindert 
sei, keine Bestätigung gefunden. Respirationsversuche an Diabetikern 
der leichten und schweren Form haben sezeict, daß die Größe der 
Sanerstoffaufnahme von der bei gesunden Menschen gleicher Konstitution 
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und Ernährung nicht abweicht. Die Verminderung der Kohlensäure- 
ausscheidung ist dureh den geringeren Anteil der Kohlehydrate am 
Zerfall bedingt (LEO. WEINTRAUT etec.). 


Die Diagnose gründet sieh einzig und allem auf den Nachweis 
von Zucker im Harn. Ist der Nachweis zweifelhaft, so untersuche 
man eine Probe des Harnes, weleher 2—5 Stunden nach einem an 
Brot reichen Probefrühstück gelassen wird. 


Die Prognose ist bei der leichten Form eine viel bessere als bei 
der schweren Form. Je jünger das Individuum. um so rapider ver- 
läuft die Krankheit, Kinder erlieren ihr nicht selten in wenigen Mo- 
naten. Starke und andauernde Eisenehloridreaktionen sowie hoher 
Acetongehalt, Auftreten von Oxybuttersäure und reiche Ammoniakaus- 
scheidung sind von übler Vorbedeutung. Die Prognose des Koma ist 
eine äußerst schlechte. Komplikationen mit Lungentuberkulose oder 
sangränösen Prozessen gewähren eine ungünstige Prognose. 

Zur Verhütung der Zuekerharnruhr lassen sich besondere Mab- 
nahmen nicht treffen. In Familien jedoch, in welchen Diabetes häufig 
vorkommt. dürfte eine gewisse Beschränkung in der Zufuhr von Kohle- 
hydraten und ausgiebige Körperbewegung am Platze sein. Gleichzeitig 
empfiehlt es sich hier, in gewissen Zwischenräumen nach amylaceen- 
haltiger Nahrung den Harn auf Zucker zu untersuchen, um frühzeitig 
die ersten Zeichen der Erkrankung zu entdecken. 


Bei der Behandlung Zuckerkranker muß der Arzt streng indi- 
vidnalisierend zu Werke gehen, und wohl nirgends dürfte sich ein 
schablonenhaftes Vorgehen mehr rächen als hier. Obgleich wir kein 
spezifisches Heilmittel gegen Diabetes besitzen. vermag «die Therapie 
namentlich in leichteren Fällen viel. Der wichtigste Faktor in der 
Behandlung ist die Regelung der Diät: sie ist das einzige Mittel, 
wodurch eine Besserung erzielt und dem Fortschreiten «der Krankheit 
entgegengearbeitet wird. 

Seit hundert Jahren hat die ärztliche Erfahrung über allen Zweifel 
sichergestellt, daß alle Krankheitssymptome sich durch Genuß von Zucker 
und stärkemehlhaltigen Stoffen verschlimmern, bei Ausschluß oder tun- 
lichster Beschränkung derselben sich aber bald auffallend bessern oder 
gänzlich verschwinden. Der Diabetiker muß hauptsächlich von 
Eiweiß und Fett leben. Da aber bei der schweren Form auch 
Zucker nach Zufuhr von Eiweiß, aber nicht nach Einnalıme von Fett 
auftritt, muß man in schweren Fällen die Zufuhr von Fleisch und an- 
deren eiweibhaltigen Nahrungsmitteln auf «das geringste, die Erhaltung 
des Eiweißbestandes im Körper noch ermöglie hende Maß einschränken 
und den Kohlenstoff möglichst in Form von Fett verabreichen. 

Der erste, welcher den Diabetes mellitus diätisch in rationeller 
Weise behandelte. war ROLLO. Auf Grund mehrfacher Beobachtungen, 
daß bei animalischer Kost beträchtlich weniger Zucker als bei vege- 
tabilischer ausgeschieden werde. gründete dieser Autor seine diätetische 
Behandlungsweise des Diabetes. Diese schließt alle vegetabilischen 
Nahrungsmittel aus und gestattet nur tierische Speisen (Fleisch. Fett 
und mäßige Mengen Milch). 

Nächst RoLLO hat BOUCHARDAT sich um die Mitte des vorigen 
Jahrhunderts um die Behandlungsweise des Diabetes in hohem Maße 
verdient gemacht. BOUCHARDAT empfiehlt Fleisechkost, 150—200 g 
Fett, sowie alkoholische (Getränke (ca. 1 Liter Wein), um die 
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Amylaceen zu ersetzen, und gestattet Gemüse vor allem deshalb, weil 
mit letzteren die Fette am leichtesten und besten eingeführt und aus- 
genützt werden. Außerdem erlaubt er mäßige Mengen von Glutenbrot. 
Ferner legt er ein großes Gewicht nicht nur auf die Qualität, sondern 
auch auf die Quantität der erlaubten Nahrungsmittel. BOUCHARDAT 
hält es für sehr wichtig, Fleisch, Eier, Fisch und andere stickstoffhaltige 
Nahrungsmittel in nicht zu großer Menge zu verabreichen. Obgleich 
BOUCHARDAT und vor ihm auch schon ProvT für die Beschränkung 
der Eiweißnahrung eingetreten sind, ist es doch erst in der neuesten 
Zeit den Bemühungen von CANTANI und ganz besonders denen von 
Naunyn gelungen, diesem äußerst wichtigen Punkt in der diätetischen 
Therapie des Diabetes allgemeine Beachtung und Anerkennung zu ver- 
schaffen. 

Bei der Behandlung des Diabetes lassen sich 3 Diätformen unter- 
scheiden: 

1. Die strengste Diät. Diese verbietet Kohleliydrate vollständig, 
gestattet außer Fett nur Eiweiß, ca. 120 g pro Tag. und kommt höchst 
selten und dann nur für wenige Tage in Betracht. 

2. Die strenge Diät. Der Kranke erhält täglich 500 g gekochtes 
oder gebratenes Fleich, welche ca. 700 g frischem Fleisch entsprechen. 
100—200 g Fett in Form von Butter, Rahm, Schinkenfett, Speck, 
Olivenöl, fetten Saucen und mäßige Mengen von Salat und Blattgemüse, 
kurz Speisen, welche in Tabelle I S. 1080 angeführt sind. Statt des 
Fleisches kann man auch Eier, Fische oder Käse geben. In den Ge- 
müsen. welche sich in Tabelle I verzeichnet finden. sind zwar geringe 
Mengen von Kohlehydrate enthalten, trotzdem aber ist es ratsam. die- 
selben zu gestatten. da die strengste Diät sich wegen der Gefahr des 
Koma längere Zeit nicht durchführen läßt und häufig bald Anlaß zu 
Verdauungsstörungen (Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen. Durchfall) gibt. 

3. Die leichte Diät. Sie entspricht der strengen Diät, gestattet 
aber noch mäßige Mengen aus den in Tabelle II angeführten Nahrungs- 
mitteln, z. B. Brot bis ea. 100 g. 

Hat man einen Diabetiker zu behandeln, «dessen Urin die GER- 
Harprsche Reaktion nicht gibt. so verordnet man. während der Harn 
täglich mit Fisenchlorid geprüft wird, strenge Diät. Erweist sıch 
der Urin im Verlauf von 1—4 Tagen zuckerfrei, so liegt ein 
leichter Fall vor. Es empfiehlt sich dann. zu prüfen. in welchem 
Mabe die Kohlehydrate noch verwertet werden können. Zu diesem 
Behufe verzehrt der zuckerfreie Kranke nüchtern auf einmal 100 g 
Weißsbrot = 60 g Kohlehydrate. In dem im Verlauf der nächsten 6 Stunden 
gelassenen Harnquantum — während dieser Zeit gelangt sämtlicher nicht 
verwertete Zucker zur Ausscheidung — wird der Zucker bestimmt. Man 
kann auch den Kranken einige Tage lang außer der strengen Diät täg- 
lich 100---200 g Brot verzehren lassen und die tägliche Zuckerausschei- 
dung festsetzen. Je kleiner die Zuckermenge, um so größer ist das 
Vermögen, die Kohlehydrate noch zu verwerten, und um so günstigere 
Chancen bieten sich für die Behandlung. Dauert die Zuckerausscheidung 
nach 3—4tägiger strenger Diät fort. und enthält der Harn nach etwa 
6 Tagen noch 0,5 —1 Proz. Zucker, welcher jedoch im Laufe der nächsten 
S Tage verschwindet, so liegt ein mittelsehwerer Fall vor. Enthält der 
Ilarn bei einer während mehrerer Wochen innegehaltenen strengen Diät 
noch Zucker (1—3 Proz). so handelt es sich um die schwere Form. 
Hier zeigt der Harn in der Regel in exquisiter Weise die GERHARDTSche 
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Kisenchloridreaktion und wird zuweilen selbst nach 36 stündigem Fasten 
nicht zuckerfrei. Für solche Kranke paßt strenge Diät nicht. Sie müßten 
zu große Mengen von Fleisch und Fett genießen, um das Körpergewicht 
zu erhalten, und laufen dann Gefahr, eher an Koma zugrunde zu gehen. 
Man hat denn auch bei dem schweren Fällen mit der ganz strengen 
Fleischdiät, namentlich wenn dieselbe in zu großer Menge gereicht 
wurde, nicht selten schlimme Erfahrungen gemacht, indem bald nach 
Einführung derselben Koma mit tödlichem Ausgang auftrat. Diabetikern 
der schweren Form darf man die Kohlehvdrate nicht ganz entziehen: 
hier kommt es weniger darauf an, daß der Zucker schwindet. als daß 
der Kranke an Gewicht nieht verliert. Neben den in Tabelle I an- 
geführten Nahrungsmitteln läßt man mäßige Mengen von Brot (100 bis 
150 œ) und 1 1 Milch genießen. Man muß zufrieden sein, wenn es 
gelingt, bei diesen Kranken die Zuckerausscheidung unter 100 g herab- 
zudrücken. Außerdem empfiehlt sich die Zufuhr größerer Gaben von 
Natrium bicarboniecum. täglich 3mal einen Kinderlöffel. 

Hat man die (rewißheit erlangt. daß es sich um einen leichten 
Fall handelt, so läßt man den Kranken die strenge Diät so lange fort- 
setzen. als dieselbe befolgt und gut vertragen wird. vor allem keine Ver- 
dauungsbeschwerden verursacht. Dann gestatte man allmählich geringe 
Mengen Brot; in der 1. Woche dürfen täglich etwa 40 g, in der 2. Woche 
etwa 50 g Brot usw. verzehrt werden. Man darf aber nur so viel 
Kohlehvdrate gestatten. daß der Urin zuckerfrei bleibt oder nur wenige 
Zehntel Zucker aufweist; steigt der Zuckergehalt, dann setze man den 
Kranken von Zeit zu Zeit etwa S Tage lang auf strenge Diät. Den 
Genul von Zucker vermeide man das ganze Leben lang. In den leichten 
Fällen gelingt es nicht selten, durch längere Zeit fortgesetzte Diät nicht 
nur ein Fortschreiten der Krankheit zu verhindern, sondern das Assi- 
inilationsvermögen für Kohlehydrate beträchtlich zu erhöhen. Ich habe 
manche Fälle gesehen, welche. ehe sie strenge Diät hielten, nach täg- 
licher Zufuhr von 100 g Brot nennenswerte Mengen von Zucker aus- 
schieden, nachdem sie jedoch längere Zeit nur Fleisch und Fett, sowie 
grünes Gemüse genossen. 200 g Brot täglich verzehren konnten, ohne 
dab Zucker im Urin auftrat: ja ich habe Fälle beobachtet. welche dann 
einige Zeit lang ungestraft reichlich gemischte Kost genießen konnten, 
aber niemals habe ich konstatieren können, daß ein Diabetiker auf die 
Dauer die Kohlelhydrate in gleicher Menge wie ein Gesunder assi- 
milierte. d. h. mit anderen Worten: ich habe niemals einen wirklich ge- 
heilten Diabetiker gesehen. 

In manchen Fällen zeigt der Diabetes trotz streng durch- 
geführter Diät die Neigung zum Fortschreiten, d. h. die In- 
toleranz gegen Kohlehydrate nimmt mit der Zeit erheblich zu. Je 
schneller diese Zunahme erfolgt. desto ungünstiger gestaltet sich der 
Krankheitsverlauf. 

(sestattet sind, wie bereits gesagt, beim Diabetes 120 —140 g Eiweiß 
in Form von Fleisch (600—400 g rohes Fleisch), Fischen, Eiern oder 
Käse. Ganz besonderen Wert muß man auf die Zufuhr von Fett legen, 
welches das beste Ersatzinittel für Kohlehydrate abgibt. Die tägliche 
Menge desselben soll 100—200 g betragen: je mehr Fett ohne Be- 
schwer(den vertragen wird. um so besser. Als Fette eignen sich in 
erster Linie Butter, Rahm und Schinkenfett, gelegentlich kann man auch 
flüssige Fette, wie Olivenöl oder Sesamöl, verwenden. indes sagen die 
festen Fette in der Regel dem (Greschmacke mehr zu. 
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Ein wertvolles Nahrungsmittel für den Diabetiker ist die Milch 
trotz des Milchzuckers wegen ihres beträchtlichen Gehaltes an Eiweiß 
und Fett. Sie empfiehlt sich vor allem dann, wenn man von der strengen 
Diät zu einer milderen übergehen will. und zwar in mäßigen Mengen. 

Wenn wir unter den Kohlehydraten von dem ganz zu vermeidenden 
Zucker absehen, ist wohl Brot mit 50—-60 Proz. daran am reichsten, 
aber gerade das Brot, unser gebräuchlichstes Nahrungsmittel, wird von 
den Zuckerkranken am schwersten entbehrt. Man hat deshalb wieder- 
holt. versucht, an Stelle des Brotes ein passendes Ersatzmittel herzu- 
stellen. So empfahl BoucHARDAT das Kleberbrot, dasselbe enthält 
aber sehr ansehnliche Mengen von Stärke. Es sei hier bemerkt. daß 
sich ein stärkefreies Brot überhaupt nicht herstellen läßt. da man aus 
Mehl, welches seiner Stärke beraubt ist. keinen ordentlichen Teig bilden 
kann. Provrt hat Brot, aus gewaschenem Kleienmehl dargestellt. 
Es ist aber ganz geschmackslos, sehr schwer verdaulich und auffallend 
hart. Eine gewisse Beachtung verdient das Mandelbrot. welches 
Pavy zuerst empfohlen hat. Dieses wird aus gewaschenem Mandel- 
mehl, Eiern und Butter bereitet, ist fast frei von Zucker und wird von 
manchen Patienten einige Zeit nicht ungern gegessen. 

HUNDHAUSEN hat aus Weizenmehl einen Kleber hergestellt, welcher 
Aleuronat genannt wird. Dieser enthält große Mengen von Eiweiß, 
ist aber nicht ganz frei von Stärkemehl. “Der geringe Stärkegehalt 
(5 Proz.) käme indes kaum in Betracht, wenn sich aus dem Aleuronat 
ohne weiteres Brot herstellen ließe; man muß aber hierzu eine be- 
stimmte Menge, mindestens einen Teil anderen Mehles (Weizenmehl) 
nehmen; ein so bereitetes Brot hat infolgedessen noch immerhin einen 
recht erheblichen Reichtum an Kohleliydraten. Zwei Gewichtsteile 
Aleuronatbrot enthalten ungefähr so viel Kohlehydrate wie 
ein Teil gewöhnliches Brot. Das Aleuronatbrot ist deshalb auch 
für den Diabetiker kein unbedingt zulässiges Nahrungsmittel. 

Sämtliche Brotsurrogate, ausgenommen etwa das Mandelbrot, 
welches auf die Dauer nicht schmeckt, erfüllen ihren eigentlichen Zweck 
nieht. da sie alle noch viel Stärke enthalten. Verordnet man einem 
Kranken irgend ein Brotsurrogat, so betrachtet dieser, wenn ihn nicht 
genaue Vorschriften über die zu genießende Menge gemacht werden, 
den Genuß desselben als völlig unschädlich und ißt. wenn ihm das 
betreffende Surrogat schmeckt, was auf die Dauer am ehesten noch beim 
ziemlich mehlreichen Aleuronatbrot zutrifft, leicht mehr, als ihm zuträg- 
lich ist. Es empfiehlt sich in der Praxis ab und zu an Stelle des 
Brotes Aleuronatbrot zu verordnen, wobei aber zu berücksichtigen ist, 
dab man davon höchstens die doppelte Menge vom gewöhnlichen Brot 
verordnen darf. Statt. Brot kann man auch Kartoffeln gestatten. die 
nur !/,; so viel Kohlehydrate wie Brot enthalten und eine sehr starke 
Fettung zulassen. Das Brot kann Weizenbrot, Roggenbrot oder 
Semmel sein. Die Brotmenge kann je nach dem Falle 40—100 g 
betragen. Das Brot gibt man zweckmäßig nicht auf einmal, sondern 
verteilt es auf die einzelnen Mahlzeiten. Man läßt es zusammen mit 
Fleisch und namentlich Fettstoffen genießen. Mittags, wo es (temüse 
gibt, empfiehlt es sich, weniger davon zu geben als morgens und 
abends. Wie viel Brot im einzelnen Falle erlaubt werden darf, muß 
dureh die Harnuntersuchung festgestellt werden. Zweckmäßig ist es, 
nachdem einige Tage eine bestimmte Brotmenge verzehrt worden, die 
24-stündige Ilarnmenge auf Zucker zu untersuchen; man hat dann einen 
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Maßstab, ob die bBrotzufuhr verringert werden mub. Man darf sich 
aber bei einer einmaligen Untersuehung nicht beruhigen. sondern muß 
mindestens alle paar Monate sieh überzeugen. wie es mit der zucker- 
zerstörenden Funktion aussieht. Außer den Ceralien, welche zur 
Bereitung von Brot, sowie Mehlspeisen dienen und 60--75 Proz. Kohle- 
hydrate enthalten. zeichnen sich noch Hülsenfrüche durch einen 
relativ reichen Gehalt an Kohlehvdraten. welcher rund die Hälfte ihres 
Gewichtes beträgt. aus. Wurzeln sind reich an Stärke resp. Zucker 
und deshalb nur in beschränktem Maße zu verwenden: so enthalten 
Kartoffeln 20 Proz. und Rüben 10 Proz. zuckerbildende Substanzen. 

Von den Kohlehvdraten werden Traubenzucker. Maltose. 
Amıylum und dann Rohrzucker zweifellos am schlechtesten vertragen. 
Nicht ganz so schädlich erscheint der Milehzucker, dem gegenüber 
Diabetiker sieh verschieden verhalten können. Gröbere Mengen von 
Milchzueker. namentlich wenn sie längere Zeit hintereinander gegeben 
werden. haben indes eine ungünstige Wirkung auf die Zuekerausscheidung 
zur Folge Aueh Lävulose und Tobinamburmehl (welches 80 Proz. 
Inulin enthält) steigern, wenn auch weniger als Traubenzucker oder 
Stärke, namentlich bei längerem Gebrauch die Glykosurie, weshalb bei 
ihrer Anwendung grobe Vorsicht am Platze ist. Von SCHULTZEN ist 
(lyzerin als Ersatzmittel für Zucker empfohlen worden. Eingehende 
Untersuchungen haben aber ergeben, daß «das (ilvzerin einen ungünstigen 
Einfluß auf die Zuckerausscheidung bewirkt und den Kohlehydraten an 
Schädlichkeit nur wenig nachsteht. Da viele Zucekerkranke nur sehr 
schwer auf alles Süße verzichten. kann man als Versüßungsmittel Sac- 
charin oder Krvstallose gestatten, deren Genuß in geringen Mengen 
als völlig unschädlich zu bezeichnen ist. Saecharin und Krystallose kann 
der Diabetiker zum Versüßen von Kaffee, Tee. Likören und zur Her- 
stellung von Limonaden benützen. Fruchteis ist verboten. 

Ohne Schaden können genossen werden grüne Gemüse, wie 
Gurken, grüner Salat, Brunnenkresse, Spinat, Blumenkohl sowie Spargel. 
Diese haben auf die Zuckerausscheidung nur geringen Einfluß. da sie nur 
unbedeutende Mengen (2—4 Proz.) Kohlehytrate (Zucker. Stärke, Dextrin 
und Gummi) enthalten. 

Die Obstarten sind reich an Zucker und arm an Eiweiß. Apfel- 
sinen enthalten nur ca. 5 Proz.. Äpfel und Birnen ca. 10 Proz.. Wein- 
trauben bis 25 Proz. Zucker. Als zulässig in mäßigen Mengen zu be- 
zeichnen sind Mandeln und Nüsse, welche sehr reich an Fett und 
arm an Kohlehyıdraten sind. Verboten dagegen sind Kastanien, welche 
sehr viel Zucker, Dextrin und Stärke enthalten. 

Was die (retränke anlangt. so ist gewöhnliches Wasser. natür- 
licher oder künstlicher Sauerbrunnen nach Belieben gestattet. Tee und 
Kaffee mit Zusatz von Rahm, Fleischbrühe, der man ein Eigelb und 
geringe Mengen von grünem Gemüse zufügen kann. sind erlaubt. 

Alkoholische Getränke sind in mäßigen Mengen erlaubt, 
weil der Alkohol keinen Einfluß auf die Zuckerausscheidung ausübt 
und sich durch ihn nicht zu unterschätzende Mengen brennbarer Substanz 
leicht einführen lassen, wodurch dem Körper entsprechende Mengen 
von Fett und Eiweiß erspart werden. für viele Menschen auch der 
Genuß des Fettes erleichtert wird. Man kann bis 1 l leichten Wein 
täglich gestatten: auch Cognac. Arak, Rum. Branntwein, mit Wasser 
oder Tee verdünnt, sowie gelegentlich ein Glas Grog. aus Arak, Saccharin 
und heißem Wasser bereitet, dürfen getrunken werden. Die Alkohol- 
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menge darf täglich 40—70 g betragen. soll aber darüber nicht hinaus- 
gehen; bei bestehender Albuminurie muß man mit der Verwendung 
von Alkohol vorsichtig sein. Süßweine, Schaumwein, sowie süße Liqueure 
sind wegen ihres Zuckergehaltes verboten. Der Genuß von Bier, wel- 
ches im Liter durchschnittlich 40 g Kohlehydrate (Dextrin und Maltose), 
d. h. so viel wie 70 g Brot, enthält, ist möglichst zu vermeiden. In 
Fällen von sehr mildem Verlauf kann ausnahmsweise ein Glas Bier 
gestattet werden. Am wenigsten schädlich wirkt das gewöhnliche Schank- 
bier, Pilsener Bier sowie Weißbier, im Gegensatz zu dem extraktreicheren 
Lagerbier, Exportbier, Bockbier, Porter und Ale. 

Die diätetischen Maßnalımen können in wirksamer Weise durch 
Muskeltätigkeit unterstützt werden, da letztere von großem Einfluß 
auf die Zuckerzerstörung ist. Es empfehlen sich Muskelübungen aller 
Art, wie Spazierengehen, Marschieren, Bergsteigen, Reiten, Jagen, Garten- 
arbeit, Rudern, Krocket, Tennisspiel, sowie Hanteln, Turnen ete. Wesent- 
lich ist es, daß die Muskelübungen unmittelbar nach Zufuhr der Kohle- 
hydrate ausgeführt werden, und zwar in intensiver Weise womöglich unge- 
fähr 2 Stunden lang. Nicht nur bei der leichten, sondern auch bei der 
schweren Form des Diabetes nimmt in der Regel die Zuckerausscheidung: 
durch Muskelanstrengung ab oder verschwindet vorübergehend gänzlich. 

Wie bei der Regulierung der Diät, muß man auch bei der Zu- 
mutung von Muskelanstrengungen den individuellen Verhältnissen Rech- 
nung tragen. Fin großer Teil der Diabetiker. namentlich in vor- 
geschrittenem Stadium, ist äußerst hinfällig und besitzt schlaffe Musku- 
latur, bei solchen Kranken darf man nur sehr vorsichtig zu Werke 
gehen. Dieselben müssen jede Uberanstrengung vermeiden, da hier- 
durch nicht nur der Kräfteverfall befördert wird, sondern auch plötz- 
licher Tod durch Herzinsuffizienz eintreten kann. 

Bei heruntergekommenen Personen, bei denen man von ange- 
strengter Muskelarbeit absehen muß, soll Massage ein wirksames Mittel 
sein, um die Zuckerausscheidung günstig zu beeinflussen. Einige exakte 
Versuche, die ich mit allgemeiner Massage bei Diabetikern der leichten 
Form anstellte. ließen indes keine Wirkung auf die Zuckerausscheidung 
erkennen. 

Neben der Bewegung ist sorgfältige Hautpflege von Bedeutung. 
Diabetiker sollen häufigen Gebrauch von warmen Bädern und kalten 
Abreibungen je nach der Jahreszeit und je nach dem Stande ihrer 
Kräfte machen. Da manche zu reichlicher Schweißausscheidung neigen 
und sich leieht erkälten, so tut man gut sie Winter und Sommer Wolle 
auf bloßer Haut tragen zu lassen. Aufenthalt im Sommer an der See 
oder im Gebirge, während des Winters in einem milden Klima ist an- 
zuraten, wenn die Verhältnisse es gestatten. 

Psychische Aufregungen beeinflussen häufig ungünstig den 
Verlauf des Diabetes und müssen deshalb so viel wie möglich fern 
gehalten werden. 

Was die medikamentöse Behandlung angeht, so ist die Zahl 
der Mittel, welehe als Specifica empfohlen worden sind. geradezu Legion. 
Es ist keine Übertreibung. wenn man sagt, daß es wohl kaum ein 
Mittel im Arzneischatze gibt. welches nicht gegen Diabetes angeblich 
mit Erfolg gebraucht worden ist: allein gerade bei der Behandlung der 
Zuckerharnruhr ist man leicht Täuschungen ausgesetzt. Vor allem läßt 
sich der Einfluß einer arzneilichen Substanz nur dann beurteilen, wenn 

sowohl die Nahrung als auch die körperlichen Anstrengungen vor und 
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während der Behandlung vollkommen gleichmäßig sind. Manche angeb. 
lich günstigen Beobachtungen rühren auch daher, daß der Appetit in- 
folve des Mittels herabgesetzt und «die Nahrungsaufnahme verringert 
war: alles, was den Appetit verdirbt. vermindert die Zucker- 
ausscheidung. 

Von allen Mitteln nimmt das Opium und seine Präparate die 
hervorragendste Stellung ein. Das Opium ist das einzige Mittel. 
welches nach übereinstimmenden Angaben den Diabetes günstig 
beeinflußt, denn es gelingt. durch den Gebrauch desselben nicht 
bloß den Durst zu vermindern, sondern auch den Zuckergehalt und die 
Harnmenge herabzusetzen. Leider ist die günstigste Wirkung des 
Opiums nur eine vorübergehende. sie hält nur wenige Tage länger an, 
als das Mittel gebraucht wird. Man kann mit kleinen Dosen, etwa 
3x005 g pro die. beginnen. allmählich bis auf etwa 0,5 g täglich 
steigen und dann wieder heruntergehen. Die Anwendung des Opiums 
soll aber nur eine vorübergehende sein und sich über einen Zeitraum 
von etwa 1—3 Wochen erstrecken. Etwaige Obstipationen beseitigt man 
dureh Klysmata, Rhabarber ete. 

In einzelnen Fällen wirkt wochenlange Verabreichung von Pancreon 
täglich 6—12 Tabletten, günstig auf «die Zuckerausscheidung und Er- 
nährung. 

Eine bedeutende Rolle in der Therapie des Diabetes spielen die 
Alkalien auf Empfehlung von MIALHE. welcher von der irrigen Auf- 
fassung ausging. daß beim Diabetes wegen Alkaleszenzabnahme des 
Blutes «die Verbrennung des Zuckers herabgesetzt sei. Tinwandsfreie 
Beobachtungen haben aber ergeben. daß die Zuckerausscheidung weder 
durch Zufuhr von einfachen und doppelkohlensauren Natron noch durch 
schwefelsaures Natron beeinflußt wird. Die alkalischen Mineralwässer 
Karlsbad, Neuenahr und Vichy. vor allem ersteres, erfreuen sich seit 
Jahrzehnten beim Diabetes eines vorzüglichen Rufes. Trotzdem darf 
denselben kein größerer Wert als den eben angeführten Salzen zu- 
erkannt werden. Daß beim Besuch der eben genannten Badeorte 
leichte Diabetesfälle nicht selten vorübergehend gebessert werden. (der 
Zuckergehalt im Urin abnimmt oder zeitweise schwindet. kann niemand 
bezweifeln. allein diese Wirkung ist nicht durch den Genuß der 
betretfenden Mineralbrunnen bedingt, «denen kein spezifischer Ein- 
flus beim Diabetes zukommt. sondern dureh andere beim Besuch der 
genannten Kurorte in Betracht kommende Faktoren: vor allem zweck- 
mäßige Diät und reichliche Bewegung in frischer Luft. 

Wenn die experimentellen Untersuchungen auch nicht zugunsten der 
Mineralwässer ausgefallen sind, halte ich es doch für zweckmäßig, Diabe- 
tikern der leichten Form, namentlich wenn sie fettleibig oder gichtisch 
sind. den Aufenthalt in Karlsbad. Vichy. Neuenahr oder Tarasp anzuraten. 

Vielfach hat man Arsenik. Jodoform, Bromkali. Karbolsäure. Chinin. 
Antipyrin, Uransalze empfohlen. allein sorgfältige Beobachtungen haben 
deren Wert nicht erkennen lassen. Einige Zeit hat man Syzygium 
Jambulanum gerühmt, auch die Resultate dieser Behandlung sind negativ. 
In den letzten Jahren hat man eine Anzahl von Präparaten als Heil- 
mittel gegen Diabetes angepriesen, wie (rlykosolvol. Antimellin. Djoeat, 
Uranwein ete.. «diese Präparate sind aber in therapeutischer Hinsicht 
völlig wertlos. Gegen Hautjucken kann man Natrium salieylieum inner- 
lich 2-——3mal täglich 1 g oder Veronal abends 0,3 g verabreichen. gegen 
Pruritis vulvae äußerlich 10proz. Orthoformsalbe anwenden. 
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Gegen die bei Diabetes häufig vorkommenden rheumatischen und 
neuralgischen Beschwerden empfiehlt sich gelegentlich die Darreichung 
von Antipyrin, Phenacetin oder Acetanilid. 

Ist der Ausbruch von Koma zu befürchten, so reiche man 
grohe Mengen von Alkalien, etwa 30—530 g Natron bicarbonicum 
pro die, sehe sofort von strenger Diät ab und verordne Milch. Brot 
und Schleimsuppen in mäßigen Mengen. Ist Koma eingetreten, 
so injiziere man vorsichtig in eine Hautvene größere Mengen von 
Sodalösung, und zwar etwa 1 |} Wasser, in dem ca. 50 g Soda auf- 
gelöst sind, eventuell wiederhole man in Zwischenräumen diese Injektion, 
bis der Urin alkalisch geworden ist. Den drohenden Kollaps beim Koma 
muß man mit Ather, Kampfer, heißem Kaffee etc. zu bekämpfen suchen. 

Endlich sei hervorgehoben, daß chirurgische Eingriffe. selbst- 
verständlich unter Beobachtung strengster Asepsis. nur vorgenommen 
werden dürfen. nachdem der Zucker durch Diät möglichst beseitigt ist. 

Zur bequemen Regelung der Diät mögen die angegebenen Ta- 
bellen dienen. Für die Benutzung mache ich darauf aufmerksam, daß 
ein Nahrungsmittel für den Diabetiker um so wertvoller ist. je weniger 
Kohlehydrate und je mehr Eiweiß und Fett es enthält. Hat die Unter- 
suchung festgestellt, daß ein gewisses Quantum Semmel, z. B. 100 g 
vertragen wird, so lehrt ein Blick auf die Tabelle. daß darin 60 g 
Kohlehydrate enthalten sind. Man kann «dann nach Neigung das Brot 
ganz oder teilweise durch andere kollehydrathaltige Nahrungsmittel er-- 
setzen und muß nur darauf achten, daß die Gesamtsumme der Kohle- 
hydrate den (sehalt der zulässigen Brotmenge nicht übersteigt. 


Tabelle I. 


Erlaubte Nahrungsmittel bei Diabetes mellitus. 

















Eiweiß Fett Kohleh ydrate- 


Nahrungsmittel in 100 g | in 100 g in 100 g 





Fleisch{z. B. mageres Rindfleisch) in 1,5 — 
jeder {,„ „ mittelfettes „ rohem 5,4 -- 
Art |, „ sehr fettes „ | Zustand 292 = 
Fische, fettreiche, z. B. Salm 12,7 —- 
ie fettarme, z. B. Hecht 0,5 — 
Schinken a A 2: 8,6 — 
| e 12,1 —- 
F ettkäse . 25,3 30,3 1,4 
Halbfetter Käse 29,7 23,9 1,8 
Magerkäse . 34,0 11,7 3,4 
Rahn . 3,7 22,7 3,9 
Butter 0,5 85,0 0,6 
Speck. 2,6 39,0 — 
Salat . 1,4 0,3 2,2 
Gurken 1,2 0,1 2,3 
Schneidebohnen x 0,1 3,0 
Spinat 39 0,6 4,3 
Spargel 1,8 0,3 2,6 
Sauerampfer 2,4 0,5 3,4 
Blumenkohl . 2,5 0,3 4,5 
Weilkohl oder Rotkohl 1,8 0,2 2,0 
Sauerkraut. . . 1,8 0,2 4,0 
Kohlrabi (Blätter und Stengel). 2,0 0,1 7 
Radieschen . eh 1,2 0,2 3,8 
Champignon : 2,6 0,1 d,i 
Preibelbeeren (mit Sue e hari in ge Ki hi) 0,1 -- 1,0. 
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Tabelle II. 


In beschränktem Maße erlaubte Speisen’). 








Vrane Eiweiß Fett Kohlehydrate 
À ' in 100g ı in loben in 100 g 

Mohrrüben. . 1,0 0,2 8,2 
Weibe Rüben. z 0,2 59 
Schwarzwurzeln LO 0,5 148 
Zwiebeln 2.0 — 10,8 
Haselnuß 11,4 62,6 2 
Walnuß . De a e a e LD Drd 13,0 
Brombeeren . . 2 2 2 2 200. 0,5 4,1 
Heidelbeeren . . . 2 2 220.2. OS ; 5,0 
Himbeeren. . . 2222. 0.4 oe 3,8 
Johannisbeeren . . 2. 2. 2 202. 0,5 — 6,4 
Orangen. 2 2 0,5 | 5,5 
Mandeln . a nn. 23,4 53,0 | 1,8 
Kakaopulver . . ea er 21,5 24 J | 15,2 
Weißbrot (Semmel) Er u 9,6 1,0 60,0 
Schwarzbrot . . a ae Te Fa 0,4 i 49,3 
Aleuronatbrot. . . 2 2 2 200. 30,0 0,5 33,0 
Zwieback (W van el aoe ı 8,6 1,0 13,3 
Milch . . u Er 3,9 3,7 | 4,8 
Kartoffeln . . 2 2 2 2 222. 2,1 0,2 20,3 
Kastanien 2222 rn 10,7 2 ‚1,0 
Honig | 12,9 

‚, zur Hälfte aus 

' Fruchtzucker u. zur 
Hälfte aus Trauben- 

zucker bestehend 
Gerstenmehl . 2 2 2 2 2000. 11,4 1,5 1,2 
Hafermehl . . . . 2 2 2 000. 13,4 5,9 67,0 
Roggenmehl . . 2. 2 2 2200. 11,6 2,0 “0,1 
Weizenmehl . . 2. 2 2 2 202. 11,0 1,1 120 
Reis . 0 en a 65 | 0,7 785 
Gries. . en a er A 9,4 0,9 i 2,9 
Hülsenfrüc hie. Be ee re a a 24,3 1,9 52,0 
Grüne Gartenerbsen . . 2 202. 6,3 0,5 12,0 
Dit a eo ee a N 0,5 — 4,5 
Schokolade. . aa’ 6,2 21,0 | 54,4 
Apfel ; ae ab na) e a nil a oaa a 0,4 -- l 12,9 
Birnen 2 2 oo. 0,4 — 11.5 
Pflaumen . . aa‘; 2,4 - S 
Erdbeeren . 2 22 oo 2 2 2. 08 | 7,2 
Kirschen . . 22m re. 4,2 -- 12,1 


Tabelle II. 


Verboten sind: 
Süße Weine \ 


1 ame x . à . ZEN I. Z. 
Champagner f mit einem Kohlehydratgehalt von 9 ) Proz 


Liköre . . `. y s by bis DWO y 
Weintrauben . n er s 5 2, a 
Dörrobst . . p A 4 von 50—60 
Kuchen. .. „ fe X bis iD. c 


1) Die Tabelle ermöglicht eine Variation der täglichen Kost, ohne den Kohle- 
hydratgehalt derselben über die durch die Harnuntersuchung als zulässig erkannte 
Menge steigen zu lassen. 
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Diabetes insipidus. 


Ätiologie. Die Ursache des Diabetes insipidus, der sich in ver- 
mehrter Harnausscheidung und starkem Durst äußert, ist meist dunkel; 
in einigen Fällen werden als Ursachen Kopfverletzungen, Erkrankungen 
des Gehirns und Rückenmarkes, Syphilis, akute Infektionskrankheiten, 
Gravidität, sowie Mißbrauch geistiger Getränke angegeben; bisweilen 
läßt sich erbliche Anlage nachweisen. Der Harn ist im Gegensatz zu 
Diabetes mellitus zuckerfrei. Die Krankheit ist weit seltener als die 
Zuckerharnruhr und wird mehr im jugendlichen und mittleren Alter, 
besonders beim männlichen Geschlecht beobachtet. Experimentell läßt 
sich Polyurie, wie CL. BERNARD gefunden hat, durch Verletzung des 
Bodens des 4. Ventrikels, sowie durch Durchschneidung des Nervus 
splanchnicus erzeugen, dieselbe geht aber bald vorüber und dauert 
höchstens 1—2 Tage. Durch Zerstörung kleiner Bezirke im Kleinhirn 
‚ und in der Medulla oblongata läßt sich bei Kaninchen nach KAHLER 
dauernd gesteigerte Diurese hervorrufen. 


Symptome und Verlauf. Der Harn bei Diabetes insipidus ist 
auffallend blaß und klar, sowie frei von pathologischen Bestandteilen, 
namentlich frei von Zucker und Eiweiß. Seine Menge schwankt in 
weiten Grenzen, sie kann 3—5—10 l und mehr pro Tag betragen. Das 
spezifische Gewicht ist auffallend niedrig (1005—1001). Unter den 
festen Bestandteilen soll in vielen Fällen der Harnstoff nicht unbe- 
trächtlich vermehrt sein. Mehrere Stoffwechselversuche, bei denen die 
Einfuhr und Ausfuhr der zugeführten Nahrung genau von mir bestimmt 
wurden, ergaben, «daß die Stickstoffausscheidung (Harnstoff) von der 
Norm nicht abweicht. Außer der Polyurie und heftigem Durst ist 
Trockenheit der Haut ein bemerkenswertes Symptom. Zuweilen sind 
Zeichen von Abmagerung, allgemeiner Muskelschwäche und Neurasthenie 
vorhanden. Die Körpertemperatur ist nicht selten auffallend niedrig. 
In der Mehrzahl der Fälle ist die Krankheit ein mehr lästiges als ge- 
fährliches Übel, das Allgemeinbefinden wird in der Regel nur wenig 
beeinflußt, und es kann sich das Leiden, falls keine interkurrenten 
Affektionen hinzutreten, über Jahrzehnte erstrecken. Der Tod tritt 
meist. durch zunehmenden Kräfteverfall ein. Zeitweise Besserung kommt 
häufig vor, vollständige Heilung wird aber selten beobachtet, am ehesten 
noch in den auf luetischer Bagis entstandenen Fällen, so daß die Pro- 
gnose quoad sanationem meist ungünstig zu stellen ist. 

Therapie. Da uns spezifische Mittel, abgesehen von den wenigen 
Fällen, in denen Syphilis als Ursache des Leidens vermutet wird, nicht 
zu Gebote stehen, muß die Behandlung wesentlich in guter Pflege und 
Ernährung bestehen. Die Nahrung sei reichlich und kräftig, außerdem 
widme man besondere Sorgfalt der Hautpflege durch warme Bäder, 
kalte Abreibungen u. del. 

In der Zufuhr von Flüssigkeiten lege man keine Beschränkungen 
auf, den heftigen Durst bekämpfe man gelegentlich dureh Eisstückchen 
und säuerliehe Limonaden. Im einzelnen Fällen soll der galvanische 
oder faradische Strom sich bewährt haben. Man kann die eine Elek- 
trode auf den Nacken oder die Wirbelsäule, die andere auf die Nieren- 
gegend setzen. Besteht Verdacht auf Syphilis. so verordnet man Ein- 
reibungen von Unguentum Hydrargyri cinereum (3—4 g täglich) und 
läßt Jodkali (10,0:200.0 2mal täglich 1 Eßlöffel in Milch) oder Sajodin 
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‘3 mal täglich eine Tablette a 0.5 g nach «dem Essen) nehmen, wodurch 
bisweilen überraschende Resultate erzielt werden. Sämtliche sonst 
empfohlenen Mittel sind von zweifelhaftem Wert. Am ehesten dürften 
Antipyrin, 3mal täglich 1 g. und Valeriana zu versuchen sein: 


Rp. Extr. Valerian. 30,0 Rp. Tinet. Valerian. 30,0 
Suce. liq. q. s. ut f. Pillul. 300 D.S. 3mal 50 Tropfen täglich. 


D.S. 3mal täglich 2—4 Pillen. 


Außer den ebengenannten Mitteln hat man gelegentlich Opium. 
Bromkali, Arsen und Secale cornutum in Anwendung gezogen. 


Gicht, Arthritis urica, Gutta. 


Die Gicht ist eine chronische Storfwechselkrankheit. bei der eigen- 
tümliche Anfälle von akuter (relenkentzündung auftreten, die im An- 
fange vorzugsweise «die grobe Zehe., im späteren Verlaufe aber auch 
andere Glieder betreffen. Bei längerer Dauer des Leidens können sich 
Störungen an inneren Organen bemerkbar machen. 


Ätiologie. Erbliche Anlage spielt eine äußerst wichtige Rolle 
und läßt sich in mehr als 50 Proz. der Fälle nachweisen. In einzelnen 
Familien hat man «das hereditäre Vorkommen der Gicht Jahrhunderte 
hindurch verfolgt. Nächst der Heredität, deren ätiologische Bedeutung 
allseitig feststeht, werden Tnmäbigkeit im Essen und Trinken, 
besonders übermäßige Zufuhr animalischer Kost, reichlicher Genuß 
schwerer Weine und starker Biere bei mangelhafter körperlicher Bewe- 
gung als Ursache angeführt. Man beobachtet die Gicht vorwiegend 
bei wohlhabenden Personen. sie kommt aber auch bei der ärmeren 
Klasse, «die nicht in der Lage ist, eine üppige Lebensweise zu führen, 
sowie bei strengen Temperenzlern vor: man ist deshalb nicht berechtigt, 
jeden Gichtiker für einen Schlemmer zu halten. Die hereditäre Dis- 
position ist in manchen Familien so ausgesprochen. daß kein Glied 
derselben trotz einfachster Lebensweise verschont bleibt. 

Am häufigsten tritt die Gicht im Alter von 35—45 Jahren auf. 
Indes kann sie zuweilen im jugendlichen, ja kindlichen, sowie im 
Greisenalter zum Ausbruche kommen. Nicht selten entsteht sie im 
Anschluß an chronische Bleivergiftung. Personen, welche viel mit 
Blei zu tun haben, Maler, Schriftsetzer ete., werden nach Angaben 
französischer Autoren sehr häufig ergriffen. Die Mehrzahl der Gich- 
tiker ist gut genährt und neigt zu Fettleibigkeit. Frauen erkranken 
viel seltener als Männer. Während die Gicht in England, Frankreich 
und Holland häufig vorkommt, wird sie in Deutschland, Italien und 
Spanien seltener beobachtet. 

Als Grelegenheitsursache für den einzelnen Gichtanfall kommen 
vor allem traumatische Einflüsse (z. B. Druck oder Stoß) in Betracht. 
Das Trauma kann einen Anfall hervorrufen und auf seine Lokalisation 
bestimmend einwirken. Auch körperliche Überanstrengungen, sowie 
schwere Diätfehler können die Entstehung eines Anfalles begünstigen. 
Ob Erkältungen, Durchnässungen, psychische Erregungen, geschlecht- 
liche Exzesse ein veranlassendes Moment abgeben, wie vielfach an- 
genommen wird, erscheint sehr fraglich. 

Pathologische Anatomie. Während des akuten Gichtanfalles 
findet man an den erkrankten Gelenken, namentlich im Metatarso- 
phalangealgelenk der groben Zehe, in der Grundsubstanz der Knorpel, 
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in der Kapsel. an den Bändern eine Ansammlung von kreideähnlichen 
Massen, die aus harnsauren Salzen in Form nadelförmiger oder büschel- 
förmiger Kristalle bestehen. Die das Gelenk umgebenden Weichteile 
sind erheblich geschwollen. Einige Wochen nach Beendigung des 
Anfalles kann die anatomische Untersuchung des früher erkrankten 
(selenkes völlig negativ ausfallen. In schweren und vorgeschrittenen 
Fällen finden sich chronische Veränderungen. die keiner Rückbildung 
mehr fähig sind. an den ergriffenen Gelenken: die Knorpelsubstanz 
erscheint zerfasert, die Synovialis ist verdickt, und es entstehen mannig- 
fache Deformitäten an den Gelenken. Im späteren Verlauf der Er- 
krankung kommt es zur Ausscheidung von harnsauren Salzen auch in 
den Sehnenscheiden, Schleimbeuteln, Unterhautbindegewebe, Periost, 
Ohrmuschel (Gichtknoten, Tophi). Sehr häufig erkranken die Nieren 
im Verlauf der Gicht und zeigen dann Veränderungen. wie sie der chro- 
nischen, interstitiellen Nephritis (Granularatrophie) eigen sind. Gelegent- 
lich ist die Niere das primär erkrankte Organ. In den MALPIGHIschen 
Kapseln und den Harnkanälchen findet man häufig Ablagerung von Harn- 
säure. Was den Zirkulationsapparat anlangt, so läßt sich oft Arterio- 
sklerose und Hypertrophie des linken Ventrikels nachweisen. 

Symptome. Die Krankheit beginnt in der Regel mit einem 
akuten Anfall. Dem Anfall gehen zuweilen einige Tage lang gewisse 
Vorboten, wie Mattigkeit, psychische Verstimmung, Herzklopfen, Magen- 
und Darmbeschwerden etc. voraus. In manchen Fällen fehlen aber 
Prodromalerscheinungen gänzlich. Der eigentliche Gichtanfall, der mit 
Vorliebe die große Zehe befällt, beginnt in der Regel gegen Mitter- 
nacht, es stellt sich ein äußerst heftiger Schmerz, der als bohrend 
oder brennend bezeichnet wird. in einem Gelenke, welches, wie bereits 
bemerkt, bei weiten am häufigsten das Metatarsophalangealgelenk der 
großen Zehe ist. ein. (regen Morgen erscheint das Gelenk und seine 
Umgebung stark geschwollen, intensiv livide gerötet. fühlt sich heiß 
an und ist gegen leise Berührung äußerst empfindlich. Der Fußrücken 
zeigt mehr oder minder starkes Odem., die dorsalen Venen sind er- 
heblich erweitert. Dabei besteht häufig mäßiges Fieber und Abnahme 
der Eblust. aber keineswegs immer: ich habe wiederholt sehr schwere 
(richtanfälle bei kräftigen Individuen. die keine Temperatursteigerung 
zeigten und sich guten Appetites erfreuten, gesehen. Tagsüber ist. der 
Zustand erträglicher: in der folgenden Nacht verschlimmert er sich. Die 
Fxacerbationen während der Nacht und die Remissionen am Tage 
können bis zu 14 Tagen dauern. Während der ersten Tage nimmt 
die Schwellung des (ielenkes und seiner Umgebung in der Regel noch 
zu. Gegen Ende des Giehtanfalles schwellen allmählich die entzündeten 
Teile ab, die Röte der Haut. die Erweiterung der Venen und das Odem 
verlieren sich: nach einiger Zeit erfolgt unter Jucken Abschuppung der 
Haut: das Gelenk selbst bleibt aber noch für einige Zeit etwas ver- 
diekt, sowie mehr oder weniger empfindlich und steif. Der Urin ist 
während des Anfalles dunkel gefärbt und enthält reichlich Harnsäure. 

Die Anfälle treten gern im Frühjahr auf und wiederholen sich 
in kürzeren oder längeren Intervallen. Im Beginn der Erkrankung 
können sie jahrelang aussetzen, später treten sie aber häufiger auf. 
1—2--3-mal im Jahre, dauern länger und verbreiten sich auf immer 
zahlreichere Gelenke. Im allgemeinen kann man sagen, daß der ein- 
zelne Anfall um so heftiger auftritt, je länger der Patient verschont 
geblieben war. 





lie. 
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In mehr als SO Proz. aller Fälle wird beim ersten Anfall das 
Metatarsophalangealgelenk einer großen Zehe. meist der linken, ergriffen. 
woher der Name Fußgicht oder Podagra stammt. Nächst dem Groß- 
zehengelenk wird am häufigsten zu Beginn das Knie (Gronagra) 
und der äußere Fußrand befallen. Im weiteren Verlauf der Krankheit 
werden oft auch andere Gelenke. wie an den Fingern und der Hand 
(Chiragra), an der Schulter (Omagra). am Schlüsselbein (Cleidagra). 
an der Wirbelsäule (Rhachidragra). in Mitleidenschaft gezogen. Die 
Entzündung im Bereich der Wirbelsäule. die mit Vorliebe ihren Sitz 
zwisehen dem untersten Hals- und obersten Brustwirbel, sowie untersten 
Lendenwirbel und Kreuzbein hat. und welche nach meiner Erfahrung 
auch als erstes Symptom auftreten kann. wird nicht selten mit Muskel- 
rheumatismus oder Lumbago verwechselt. Sehr selten wird das Hüft- 
velenk befallen. 


2. Gichtisehe Ablagerungen an den Fig. 3.  Gichtische Ablagerungen 
Fingern. Schleimbeutel des Ellenbogens. 


Mit der Zeit häufen sich die Anfälle immer mehr. sind dann 
weniger intensiv. Jassen aber dauernde Verdiekungen an den Gelenken 
zurück (Tophi. Gichtknoten,. Die Gelenke erscheinen auffallend steif 
und vielfach unbeweglich. Man hat es nunmehr mit atypischer, chroni- 
scher oder atonischer Gicht zu tun. Die chronische (richt entwickelt 
sich. wie bereits bemerkt in der Regel aus der akuten; es gibt aber 
auch seltene Fälle, in welchen «die chronische Form primär auftritt. Die 
Tophi sind anfangs weich und teigig. werden später aber steinhart, 
sie können Erbsen-, Haselnuß- bis Gänseeigröße erlangen. Sticht man 
dieselben an, so entleert sich ein weißer, schlemmkreideähnlicher Brei. 
der hauptsächlich aus harnsauren Salzen besteht. Außer in der Um- 
sebung der Gelenke kommen vor allem solche Ablagerungen an den 
Ohren vor. sie sitzen germ am Rande des Helix. erreichen Stecknadel- 
kopf- bis Linsengröße und sind oft für die Diagnose von Wichtigkeit. 


Die Photographien verdanke ieh der Güte des Herrn Kollegen WEINTRAUTM., 
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(sichtknoten finden sich namentlich in schweren Fällen an Sehnen- 
scheiden, besonders gern an den Strecksehnen der Hand und des 
Fußes, an den Schleimbeuteln der Patella und des Olecranon, unter 
dem Periost, sowie in der Haut. Die Gichtknoten geben Anlaß zu 
(ichtgeschwüren, indem sie aufbrechen und kreideähnliche Massen, 
welche aus Uraten bestehen, entleeren. 

Bei der chronischen Gicht leidet häufig das Allgemein- 
befinden in hohem Grade: Störungen von seiten des Verdauungs- 
apparates, Dyspepsie, Neigung zu Durchfällen etc. Erkrankungen 
der Respirationsorgane, chronischer Katarrh des Kellkopfes, der 
Bronchien, exsudative Pleuritis, Störungen des Zirkulationsappa- 
rates. Arteriosklerose, Myokarditis, chronische Ekzeme etc. treten 
nicht selten auf. Ungemein oft entwickelt sich im Verlauf der Gicht 
Nephritis (Schrumpfniere), die Jahrzehnte dauern kann. Nicht selten 
sieht man aber auch Fälle, bei denen die Nieren, trotzdem die Gicht 
30—40 Jahre besteht, intakt sind, Man beobachtet gelegentlich aber 
auch (primäre) Nierengicht zu einer Zeit, in der noch keine Gelenk- 
erscheinungen vorliegen. 

Das Wesen der Gicht ist trotz zahlreicher Untersuchungen, die 
namentlich den beiten letzten Dezennien entstammen, fast in völliges 
Dunkel gehüllt. Wir wis- 
sen, daß im Gichtanfall 
harnsaure Salze in den 
Gelenken abgelagert wer- 
den; ob diese Ablage- 
rungen aber die Ursache 
oder die Folge der gich- 
tischen Veränderungen 
sind, ist noch unent- 
schieden. Nach EBSTEIN 
(leponieren sich die Urate 
nur in Gewebspartien, die 
vorher nekrotisch waren, 
während andere Autoren 
die (sewebsnekrose für 
das Sekundäre halten. Die 
Angaben über die Aus- 
scheidung der Harnsäure 
differieren sehr. Während 

Fig. 4. Gichtliche Ablagerung an den Händen. die älteren Angaben, bei- 
spielsweise von GARROD, 

dahin gehen, daß während des Anfalles die Harnsäure im Harn stark 
vermindert sei, muß man auf Grund neuerer Untersuchungen. welche 
mit einwandsfreien Methoden ausgeführt sind, annehmen, daß die Harn- 
säureausscheidung vor dem Anfall vermindert, während des An- 
falles aber vermehrt ist. In der Zeit zwischen den einzelnen An- 
fällen weist die Harnsäure völlig normale Werte auf (Hıs, PFEIFFER). 

Im Blute der Gichtkranken hat man vielfach eine Vermehrung 
der Harnsäure nachgewiesen. Ob die Ursache dieser Vermehrung in 
vermehrter Produktion oder in verminderter Ausscheidung resp. Zer- 
störung zu suchen ist, entzieht sich aber unserer Kenntnis. Hervorzu- 
heben ist, daß es Krankheiten gibt, z. B. Leukämie, bei denen eine 
erhebliche Anhäufung von Ilarnsäure im Blute besteht. ohne daß es zu 
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Harnsäureablagerungen in den Gelenken kommt. In welcher Form die 
Harnsäure bei Gichtkranken im Bhite kreist, ist uns gänzlich unbe- 
kannt. Die frühere Lehre, daß die Blutalkaleszenz bei der Gicht herab- 
gesetzt ist, hat sich als unhaltbar erwiesen (KLEMPERER, STRAUSS etc.). 


Diagnose. Dieselbe ist bei typischen Anfällen wegen des Sitzes 
und eigentümlichen Verlaufes im allgemeinen leicht zu stellen. Schwierig- 
keiten kann unter Umständen die Erkennung der chronischen Gelenk- 
gicht darbieten, namentlich wenn dieselbe, analog der Arthritis defor- 
mans, von Anfang an in schleichender und ehronicher Weise aufgetreten 
ist nnd Gichtknoten an anderen Stellen des Körpers, wie Schleimbeuteln, 
Sehnenscheiden, Ohrmuseheln, nicht vorhanden sind. 


Prognose. Der eigentliche Gichtanfall verläuft regelmäßig günstig, 
eine Heilung der gichtigen Diathese scheint dagegen nieht vorzukommen. 
Die Prognose ist ernst, falls die Krankheit mit chronischer Nephritis 
kompliziert ist. Wenn keine Komplikationen, wie Schrumpfniere, Herz- 
und Gefäßerkrankungen etc. hinzutreten, können die Kranken ein sehr 
hohes Alter erreichen. 


Therapie. Die Therapie muß den einzelnen Anfall sowie die 
giehtische Diathese berücksichtigen. Bei dem akuten Gichtanfall ver- 
ordnet man Bettruhe und reicht Colchicum in Form der Tinctura 
Golchiei 3mal täglich 20-40 Tropfen, 2—3 Tage lang. Manche em- 
pfehlen folgende Ordination: Rp. Tinet. Colchici 10,0, Tinet. Aconit., 
Tinet. Opii crocat. aa 2,0, DS. mal täglich 20—30 Tropfen. Das 
Colchicum, welches in seiner Wirkung von keiner anderen Substanz 
auch nur annähernd erreicht wird, beeinflußt den akuten Gichtanfall 
häufig in fast spezifischer Weise. Bald nach seiner Einnahme lassen 
sehr oft die Schmerzen und die entzündlichen Erscheinungen an dem 
betroffenen Gelenke nach. Die Angabe, daß das Colchicum nur dann 
wirke, wenn gleichzeitig diarrhöische Ausleerungen erfolgen, ist irrig; 
oft beobachtet man. namentlich wenn gleichzeitig Opium gereicht worden 
ist, Milderung der Schmerzen und der entzündlichen Symptome olıne 
daß der Darm afftiziert wird. Wie die günstige Wirkung des Colchicum 
zu erklären ist, wissen wir nicht. Das Colchicum ist in den meisten 
Geheimmitteln, die gegen Gicht empfohlen werden, enthalten, so in dem 
Liqueur Laville und ALBERTS Remedy. sie verdanken ihren weitver- 
breiteten und begründeten Ruf einzig und allein der Anwesenheit von 
Colchicum. Natrium salieylicum, welches in Tagesdosen von 3mal 2 g, 
oder Phenacetin, welches täglich in Gaben von 3mal 1 g gereicht wird, 
leisten nur wenig. In den letzten Jahren sınd eine Reihe von Mitteln 
angepriesen worden, «die im Reagenzglase Harnsäure zu lösen imstande 
sind, wie Piperazin, Lycetol, Lysidin, Urotropin, Uricedin, Sidonal, Urosin, 
Chinotropin ete. ihr Wert ist aber nach meinen Erfahrungen ein sehr 
zweifelhafter. 


Bei äußerst heftigen Schmerzen, die den Schlaf verhindern, kann 
man vorübergehend Morphium hydrochloricum in Dosen von 1—2 cg 
innerlich oder subkutan abends applizieren. Sind die heftigeren Er- 
scheinungen geschwunden,. zieht sieh aber der Anfall in die Länge, so 
kann man Jocdkali (Kali jod. 10:200 2mal täglich einen Eßlötfel) oder 
Sajodin (3 mal täglich eine Tablette a 0,5 g nach dem Essen) verordnen. 
Was die lokale Behandlung angeht, so empfiehlt es sich, das Gelenk 
hochzulagern und mit Watte oder einem PRIESSNITZ schen Umschlag 
zu umhüllen; in vereinzelten Fällen lindert Eis «die Schmerzen. 
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Haben die akuten Erscheinungen ihren Höhepunkt überschritten, 
so empfiehlt sich Massage, die im allgemeinen nicht früh genug an- 
gewendet werden kann. Ferner muß der Patient so bald wie möglich 
aktive und passive Bewegungen, eventuell Gehübungen versuchen. auch 
wenn (dieselben anfangs mit mäßigen Schmerzen verknüpft sind. Der 
Anfall wird durch diese Maßnahmen häufig verkürzt. Heiße Bäder 
wirken. wenn die heftigsten Erscheinungen geschwunden, oft in kurzer 
Zeit überraschend günstig. Die Diät während des akuten Anfalles muß 
eine knappe sein. man verabreicht Milch, Schleimsuppen. Mehlspeisen, 
läßt. irgend einen alkalischen Brunnen. wie Fachinger. Biliner, Selters, 
trinken und sorgt, wenn nötig, für offenen Leib. 

Bei der Behandlung der gichtischen Diathese wird in erster Linie 
Wert auf Diät gelegt. Die Lebensweise soll eine mäßige sein. "Milch. 
Käse. Eier sind in jeder Menge, Fleisch ca. 250 g täglich gestattet. 
Brot und Kartoffeln sollen in gewohnter Weise, grüne Gemüse und 
Obst dagegen in größeren Quantitäten genossen werden. Alkoholische 
Getränke sind nur in ganz geringer Menge erlaubt. Zu vermeiden 
sind nukleinhaltige Nahrungsmittel, wie Leber, Milz. Niere, Gehirn, 
Kalbsthymus. da nach deren Genuß beim gesunden Menschen eine sehr 
erhebliche Zunahme «der Harnsäureausscheidung zu konstatieren ist. 
Neben der Diät ist Arbeit und Körperbewegung von günstigem Einfluß. 
Als zweckmäßig erweist sich ab und zu der längere Genuß eines alka- 
lischen bezw. kochsalzreichen Mineralwassers (Fachingen, Grießhügel, 
Vichy, Wildungen. Wiesbaden). Einer besonderen Beliebtheit erfreuen 
sich «die lithionhaltigen Quellen, unter denen Salzschlirf in erster Linie 
zu nennen ist. Empfehlenswert ist der (Gebrauch warmer Bäder (Wies- 
baden. Wildbad. Baden-Baden. Ragaz. Gastein): bei ausgesprochener 
(ielenksteifigkeit und chronischen Anschwellungen kommen, abgesehen 
von Massage, Moorbäder. wie Nenndorf, Marienbad, Franzensbad, in 
Frage. In manchen Fällen scheint eine Kur in Karlsbad, Kissingen 
oder Homburg besonders dann. wenn chronische dyspeptische Störungen 
bestehen, günstig zu wirken. 


Fettleibigkeit, Fettsucht, Adipositas universalis. 


Das Fett ist das wesentlichste Reservematerial des Körpers. Fin 
Vorrat von etwa 15 Proz. des Körpergewichtes dürfte dem normalen 
Durchschnitt entsprechen. Wird dieser Wert erheblich überschritten, 
so hat man es mit Fettleibigkeit. deren höhere Grade wir als Fettsucht 
bezeichnen. zu tun. In der Norm besteht Gleichgewicht zwischen 
Nahrungszufuhr und Stoffverbrauch. hierbei hält sich der Fettvorrat 
unverändert auf mittlerer Höhe. Fettleibigkeit muß entstehen. sobald 
das Gleichgewicht entweder dureh erhöhte Zufuhr oder durch vermin- 
derten Gebrauch gestört wird. 

Das Fett des Körpers entstammt teils dem mit der Nahrung direkt 
zugeführten Fett. teils wird es aus Kohlehydraten auf synthetischen 
Were gebildet. Die von Vort begründete Lehre, daß im Organismus 
auch aus Eiweiß Fett entstehen könne, hat in neuerer Zeit ihre wesent- 
lichsten Stützen verloren. Immerhin kann das Eiweiß indirekt dadurch 
zur Fettablagerung beitragen, daß es den Verbrauch an stickstofffreien 
Nährstoffen beschränkt; in gleichem Sinne wirkt der Alkohol. 

Der Stoffverbrauch des Körpers hängt in erster Linie von der 
Muskelarbeit ab. daher wird jede Beschränkung derselben bei unge- 
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schwächten Appetit zu Fettansatz führen. In «diesem Sinne fördern 
Lähmungen, Verletzungen und andere Krankheiten. die zu langer Ruhe 
zwingen. den Fettansatz. Im gleicher Weise wirken anämısche und 
ehlorotische Zustände, weil sie die Kraft und Lust zu Bewegungen 
herabsetzen. Neben der gewöhnlichen plethorischen Forn hat man des- 
halb auch eine anämische Form der Fettsucht aufgestellt. Die viel- 
fach verbreitete Annahme, daß Blutarme zu Fettansatz besonders ge- 
neigt seien, weil dureh die Verminderung der Blutkörperchen und (des 
in ihnen enthaltenen Hämoglobins die Oxydationen und folglich auch 
die des Fettes verringert seien. ist eine irrtümliche. 

Von Bedeutung für die Fettsucht ist das Temperament des Menschen. 
Je phlegmatischer die Naturen sind, desto leichter kommt es zur Fett- 
anhäufung. Neigung zu langem Schlaf wirkt ebenso. 

Wenn man bedenkt. dab ein minimaler täglicher Fettansatz. z. B. 
10 g pro Tag. im Jahr einen Ansatz von mehr als 3 kg bewirkt, so 
begreift man «das allmähliche Zustandekommen hochgradiger Fettsucht 
im Laufe einiger Jahre. 

Die nachgewiesenermaßen in manchen Familien bestehende erb- 
liehe Anlage zur Fettsucht dürfte vollkommen befriedigend aus ge- 
steigertem Appetit bezw. stets gleichmäßig gutem Fungieren (des Ver- 
lauungsapparates einerseits und geringeren Verbrauch aus den ange- 
gebenen Ursachen (Mangel körperlicher Bewegung etc.) andererseits 
sich erklären. Die vielfach gemachte Annahme einer besonderen Stoft- 
wechselanomalie,. einer Unfähigkeit. las Fett in normaler Weise um- 
zusetzen. entbehrt tatsächlicher Begründung. da abnorm geringe Oxy- 
dlationsprozesse in den Zellen des ruhenden Körpers bis jetzt nicht 
erwiesen sind. Die Greschlechtsorgane üben einen wesentlichen Ein- 
Huß auf den Stoffwechsel aus. Kastration setzt ihn bei Versuchstieren 
um 10—15 Proz. herab. Zufuhr von Eierstocksubstanz erhöht denselben 
wieder zur Norm. Diese experimentellen Tatsachen erklären die ätio- 
logische Bedeutung der Kastration. der Menopause und der Impotenz 
für die Entstehung der Fettleibigkeit. die noch begünstigt wird durch 
den geringen Bewegungstrie). 

Die vielfach verbreitete Ansicht. daß reichliche Flüssiekeitszufuhr 
den Fettansatz fördere, ist durch Tierversuche genügend widerlegt. Bei 
Potatoren ist nicht die Flüssigkeit. sondern der mit derselben zugeführte 
Nährstoff (Alkohol und Kohlehydrat) das Wirksame. 

Bei Fettleibigkeit finden sich die Hauptablagerungen im Unterhaut- 
bindegewebe, besonders am Bauch und an der Lendengegend, im Netz 
und Grekröse, in der Umgehung der Niere und des Herzens. Gewöhnlich 
ist die Leber stark mit Fett infiltriert und dadurch vergrößert. Fett- 
infiltration des Ilerzens kommt erst in vorgerückten Stadien vor. 

Symptome. Im Verlauf «der Fettleibigkeit pflegen sich mit der 
Zeit Beschwerden einzustellen. Die Körperbewegungen sind schwer- 
fälliger, und es entsteht dadurch eine gewisse Abneigung gegen Be- 
wegungen, welche ihrerseits zur Förderung des Fettansatzes beiträgt. 
Schon mäßige Anstrengungen. z. B. Treppensteiren. schnelles Gehen, 
führen zu Kurzatmigkeit, ‚lieselhe ist bei intaktem Respirationsapparat. 
teils bedingt durch die erschwerte Bewegung des Zwerchfelles infolge 
der in dem Abdomen und den Bauchdecken ansehäuften Fettimassen, 
teils dureh die Hindernisse, welche die Fettauflagerung am Epikard den 
ausgiebigen Ilerzbewegungen bereitet. Dazu kommt. daß die gröbere 
Körpermasse die Arbeit und damit die Anforderungen an das Herz 
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und die Atmung erhöht. Diese Momente erklären auch die häufig vor- 
kommende Zunahme der Pulsfrequenz. In späteren Stadien zeigen sich 
auch Unregelmäßigkeiten des Pulses mit geringer Spannung der Arterien 
und Zeichen ausgesprochener Herzinsuffizienz (Cyanose, Ödeme des 
Körpers und Dyspnoe, letztere tritt gern anfallsweise auf). Diese Zu- 
stände sind durch Degeneration des Herzmuskels bedingt. | 

Die geistige Regsamkeit und die geschlechtliche Potenz pflegen 
bei Fettleibigen abzunehmen. Fettsüchtige werden durch starke Schweiße 
und im Anschluß daran durch Intertrigo zwischen den Schenkeln, unter 
den Achseln und am Halse belästigt. Die Fettsucht ist häufig ver- 
gesellschaftet mit Gicht, Diabetes und Arteriosklerose. 

Die Diagnose bietet nach dem Gesagten keinerlei Schwierigkeiten 
dar, nur wird man an die Möglichkeit der eben genannten Kompli- 
kationen denken und darauf untersuchen müssen. 

Die Prognose hängt in den frühen Stadien wesentlich davon ab, 
ob die Willensstärke des Patienten und die Energie des Arztes hin- 
reichen, dauern eine rationelle Lebensweise durchzuführen. 

Bestehen ausgesprochene Zeichen von Herzinsuffizienz, so erscheint 
die Prognose ernst, wenn auch eine zweckmäßige Behandlung Frleichte- 
rung verschaffen und Verlängerung des Lebens bewirken kann. 

Die Behandlung der Fettleibigkeit leitet sich im wesentlichen 
aus der Atiologie ab, sie hat die Regelung der Diät und Lebensweise 
in erster Linie zur Aufgabe. Die Nahrungszufuhr ist einzuschränken, 
der Stoffverbrauch durch rationelle Steigerung der Muskeltätigkeit zu 
erhöhen. Man muß aber hierbei vorsichtig zu Werke gehen, um die 
mit jeder Unterernährung verbundenen Eiweißverluste und die im An- 
schluß daran auftretenden Schwächezustände und nervösen Erscheinungen 
zu verhüten. Viele Therapeuten erstreben, um die Patienten zu be- 
friedigen, möglichst schnelle Gewichtsabnahme. Wenn man bedenkt, 
daß der ganze Stoffbedarf eines sich mäßig bewegenden Menschen durch 
etwa 200 g Fett gedeckt wird, erscheint es unrationell, wesentlich größere 
(rewichtsverluste zu erstreben. Wo sie auftreten, beruhen sie im wesen- 
lichen auf Zerfall von Muskelsubstanz, von der etwa 2 kg zur alleinigen 
Deckung des Tagesbedarfes an Nährstoffen nötig wären. Die gewöhn- 
liche Erfahrung, daß im Anfang einer Entfettungskur die Gewichts- 
abnahme gröber ist als später, beruht darauf. daß bei forcierter Nahrungs- 
entziehung anfangs neben Fett auch viel Muskelsubstanz zum Zerfall 
kommt. Diese wenig erwünschte Nebenwirkung läßt sich verhüten oder 
wenigstens in hohem Maße einschränken, wenn man nicht zu schroff 
mit der Nahrungsmittelentziehung vorgeht und vor allem genügend Eiweiß 
(ca. 100 g täglich) dem Körper zuführt. 

Die bekanntesten Diätvorschriften für Fettleibige rühren von PAN- 
TING, EBSTEIN und OERTEL her. 

Die Bantınasche Kur, so genannt nach WILLIAM BANTING, welcher 
das ilm von Dr. HaRvEY gegen seine Fettleibigkeit verordnete Heil- 
verfahren 1863 in einem Brief an das Publikum veröffentlichte, erlaubt 
reichlich Eiweiß, wenig Kohlehvtrate und mäßige Mengen von Alkohol. 

Speisezettel: früh 120—150 g mageres Fleisch. eine Tasse Tee 
ohne Milch und Zucker, 30 g Zwieback oder geröstetes Brot. Mittags 
150 — 180 g mageres Fleisch oder Fisch, grünes Gemüse. etwas Kompott, 
30 g Brot, 2—3 Glas Wein. Nachmittags 60—90 g Obst, 30 g Zwie- 
back, 1 Tasse Tee. Abends 90—120 g Fleisch oder Fisch. 1—2 Glas 
Wein. 
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EBSTEIN erlaubt mäßige Mengen Eiweiß, sehr wenig Kohlehydrate, 
relativ viel Fett. 

Speisezettel: früh 250 ecem Tee ohne Milch und Zucker. 50 g Weil- 
brot mit reichlich Butter. Mittags Suppe, 120--180 g fettes Fleisch. 
etwas Gemüse (keine Kartoffeln), mäßige Mengen von Obst und Salat 
oder Kompott. 2 ilas leichter Weilwein, bald nach Tisch eine große 
Tasse Tee oder Kaffee ohne Zucker und Milch. Abends eine Tasse 
Tee. ein Ei oder fetter Braten, Schinken, Wurst, Fisch, 30 g Weißbrot 
mit vieler Butter. gelegentlich ein Stück Käse und frisches Obst. 

OERTEL erlaubt viel Eiweiß. wenig Fett, mäßige Mengen von Kohle- 
hvdraten und sehr wenig Flüssigkeit. 

Die Banrtınasche Kur ist sehr wirksam. aber nicht ungefährlich: 
sie kann meist nicht lange fortgesetzt werden, weil sich leicht. Beängsti- 
gung. Herzklopfen. Schwindel, Schlaflosigkeit und Schwächegefühl ein- 
stellen. Manche Kranke leiden bald an dyspeptischen Beschwerden und 
zeigen eine unüberwindliche Abneigung gegen die Fleischkost, so dah 
die Kur unterbrochen werden muß. 

Der EBsTEinschen Diät steht «die Einförmigkeit des Speisezettels 
entgegen, welche ihre Durchführung bei Kranken häufig erschwert. 

Die Wasserentziehung. auf die DERTEL besonderen Wert legt, kann 
bei gewissen Schwächezuständen des Herzens, z. B. bei den durch über- 
mäßigen Biergenuß entstandenen, nützlich sein. für die Entfettung ist 
sie bedeutungslos. 

Empfehlenswert für manche Fälle ist folgende Diät, welche un- 
gefähr 1600 Kalorien entspricht und je nach der eventuellen Vorliebe 
für Kohlehydrate oder Fett unter Benützung der Tabellen I und II 
S. 1080 und 1081 modifiziert werden kann, indem man bei der Ver- 
wertung 2,3 Kohlehydrat als gleichwertig mit 1 Fett ansieht. 

Täglich 400 g mageres Fleisch = 0 g Eiweiß + 6 g Fett, 200 g 
Brot (teils Weißbrot.. teils Schwarzbrot), 200 g Gemüse oder 200 g Salat 
mit einem Eßlöffel Ol. 150 g Obst (z. B. Äpfel oder Kompott), 50 g 
Butter und 100 cem Milch. 

Als Getränk empfiehlt sich Wasser, Tee, Kaffee und 1—2 Glas 
leichten Weines: ferner ist reichliche Körperbewegung und nicht zu 
langer Schlaf von Bedeutung. Die eben genannten Diätvorschriften 
gelten für mittlere Körpergrößen. 

In den Kostordnungen mancher Ärzte, besonders von OERTEL, 
spielt eine grobe Rolle. wie bereits gesagt. die Wasserentziehung. Sie 
kann wohl, wenn die Gewebe infolge ungenügender Nierenfunktion 
abnorm wasserreich sind. in den ersten Tagen starke, den kranken 
erfreuende (sewichtsverluste bewirken: im übrigen sprechen die Er- 
fahrungen bei «der Tiermast und die vorliegenden Stoffwechselversuche 
am Menschen nicht zu ihren Gunsten: reichliches Wassertrinken hat 
eher die Wirkung. den Stoffzerfall zu beschleunigen. In diesem Sinne 
kann man auch «den Trinkkuren eine gewisse Berechtigung nicht ab- 
sprechen. Die abführenden Mineralwässer (Marienbad. Kissingen etc.) 
entziehen dem körper eine allerdings nur geringe Menge von Nähr- 
stoffen, welche sonst zur Resorption gelangt wären. Außerdem aber 
erhöht «die vermehrte Darmtätigkeit den Stoffverbrauch. Nicht viel 
mehr als durch Trinkkuren läßt sieh der Stoffverbrauch durch hydria- 
tische Prozeduren beeinflussen. Derartige Eingriffe, welche die Körper- 
temperaturen erhöhen. wie Einpackungen des ganzen Körpers. Dampf- 
und Schwitzbäder, auch in Form des elektrischen Licht- und Sonnen- 
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bades, steigern nach den vorliegenden Erfahrungen die Oxydations- 
prozesse während der Dauer «der Temperaturerhöhung um 10—15 Proz. 
Auf den Tagesumsatz ist die Wirkung also eine geringfügige. Das 
Gleiche gilt von abkühlenden, «die Wärmeregulation in Anspruch neh- 
menden Prozeduren, wie kühlen Halbbädern. Wellenbädern. Regen- 
duschen etc. 

Mehr als alle diese Maßnahmen leistet die gesteigerte Muskel- 
tätigkeit. Je nach der Individualität des Falles kann man Marschieren, 
Berg gsteigen. Reiten, Radfahren, Sportspiele ete. empfehlen und die 
Anstrengungen dabei so weit erhöhen, als es der Zustand des Herzens 
erlaubt. Die rationell gesteigerte Muskeltätigkeit ist zugleich das beste 
Mittel, größeren Eiweißverlusten, sowie der Herzschwäche vorzubeugen. 
Wo ausgiebige Arbeitsleistungen unmöglich sind, werden gymnastische 
Übungen und Massage einen notdürftigen Ersatz abgeben. Von Medi- 
kamenten kommt Schilddrüsensubstanz in Form von Tabletten in Be- 
tracht. Man kann von den im Handel befindlichen Tabletten etwa 
3 Stück täglich unter genauer Überwachung des Patienten und bei Zu- 
fuhr reichlicher Eiweißmengen (täglich ea. 120--150 g = 000 
bis 750 g Fleisch) verabreichen. Man muß aber mit dieser Medikation. 
welche sich nicht immer als wirksam erweist, sofort aufhören, wenn 
nervöse Erscheinungen (Herzklopfen, Abspannung, Schlaflosigkeit etc.) 
sich einstellen. Bei anämischer Fettsucht verordnet man außer Ver- 
meidung von Fettbildnern Eisenpräparate, wie BLaupsche Pillen und 
Fisenalbuminate. 

(segen Fettleibigkeit bei Frauen in den klimakterischen Jahren 
und bei kastrierten Frauen empfiehlt sich der längere Gebrauch von 
Oophorin mal täglich 1—2 Tabletten. Das vielfach zur Erzielung 
von Fettabnahme angepriesene Jodkali erscheint nicht unbedenklich, 
dagegen ermuntern die Versuche von RUBNER, daß Borax und Borsäure 
den Fettverbrauch erheblich steigern. zur vorsichtigen Anwendung dieser 
Präparate in Gaben von mal täglich 0.5 g. 
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Die klinisch wichtigsten 
Vergiftungen. 
Von 
Prof. Dr. W. His d. J. 


in Göttingen. 


Vergiftungen sind Schädignngen des Körpers durch chemisch differente Stoffe 
der verschiedensten Art. Diese können im Körper selbst entstehen, als Stoffwechsel- 
produkte von Organen iz. B. bei Urämie) oder von im Körper lebenden Mikroorga- 
nismen (bei vielen Infektionskrankheiten). Dies sind Autointoxikationen oder 
endogene Toxıkosen. Oder aber die schädlichen Stoffe werden dem Körper von 
außen zugeführt (exogene Toxikosem. Von diesen ist hier allein die Rede. 

Im Tbermali genossen, wirken die meisten Nahrungs- nnd Genußmittel sehid- 
lich tz. B. Kochsalz, Gewürze); der Sprachgebrauch bezeichnet als Gifte nur solche 
Stoffe, die in verhältnismäßig geringer Menge dem Körper schaden. Doch besteht 
keine feste Grenze: es verirsachen z. B. geistige Getränke in Mengen, die vielfach 
noch zum erlaubten Genul gerechnet werden, allmählich chronische Alkoholver- 
gifting. Daher ist die juristische Definition des Giftbegriffes schwierig: § 229 des 
Strafgesetzbuches sprieht von „Giften oder solehen Stoffen, welehe die Gesundheit 
zu zerstören geeignet smd“. 

Die zur Schädirung nötige Giftmenge ist von Fall zu Fall verschieden: ob 
das Gift in den leeren oder gefüllten Magen gelangt, ob ein Teil desselben dureh 
Erbrechen entleert wurde, ob rechtzeitig Hilfe gereicht wurde, ist vom gröten Ein- 
flnß auf die Höhe der schädlichen (toxischen) oder gar tödhiehen (letalen) Dosis. 
Daher differieren die Angaben über diese Dosen oft um das 10—20 fache. Dazu 
kommen noch die individuellen Unterschiede der Empfänglichkeit, die im Verhalten 
gegen Tabak, Spirituosen, Kaffee u. a. aus der täglichen Erfahrung bekannt sind: 
einzelne Menschen reagieren schon auf kleinste, sonst unschädliehe Dosen mit so 
heftiger Erkrankung, dab eine besondere Disposition, eine Idiosynkrasie ange- 
nommen werden muß. Dies beobachtet man häufig bei Arzneimitteln (z. B. Chinin, 
Morphium, Jodsalzen). Merkwürdig ist die Unempfindlichkeit gewisser Tierklassen 
vegen einzelne Giftstoffe: so fressen z. B. Igel Canthariden, Kaninchen Tollkirschen- 
blätter ohne die geringste Sehädirung. Kröten und Giftschlangen reagieren nicht 
auf das Gift verwandter Tierklassen. Durch Gewöhnung kann eine gewisse Gift- 
festiekeit (Immunität) erlangt werden, z. B. gegen Alkohol, Morphium oder Nikotin. 
Andere Gifte dagegen haben knmulierende Wirkung, d. h. bei fortdauerndem 
Gebrauch wirkt die anfangs unschädliehe Dosis toxisch, z. B. bei Digitalis: endlich 
steigt bei öfterer Einwirkung die Empfindlichkeit des Individunms, z. B. gegen 
Chlor und andere reizende Dämpfe und Gase. 

Zahlreiche Gifte erzeugen ein ganz verschiedenes Krankheitsbild. je nachdem 
sie einmal in größerer Menge oder Jänrere Zeit hindureh in Kleinsten Dosen auf- 
genommen worden sind. So gleicht die akute Vergiftung mit Quecksilber der 
Dysenterie, die chronische aber zeigt die mannigfachsten Störungen der nervösen 
und vegetativen Funktionen. Das Krankheitsbild, das dureh ein und dasselbe Gift 
erzeugt wird, ist bei verschiedenen Personen keineswegs einheitlich (vgl. z. B. die 
ehronische Bleivergiftung), und meist sind es nur wenige Symptome, die allen Er- 
krankten gemeinsam sind, und die Diagnose ermöchchen. 
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Gewisse Symptomenkomplexe sind größeren Gruppen von Giften gemeinsam 
und lassen dieselben in Kategorien einteilen: Gifte mit rein örtlicher Wirkung 
(Ätzgifte, Säuren und Alkalien, pflanzliche Reizstoffe); Gifte mit Wirkung an 
entfernten Stellen und spezifischer Schädigung gewisser Organe (Herz-, 
Muskel-, Nieren-, Blut-, Nervengifte). die Wirkung kann eine erregende oder 
lähmende, sein wobei ein und dasselbe Gift je nach Stärke und Dauer der Ein- 
wirkung bald erregend, bald lähmend wirkt; endlich Gifte, welche örtliche und 
entfernte Wirkung zugleich äußern. 

Gewisse Erscheinungen sind fast allen akuten Vergiftungen gemein- 
sam. Das sind 

1. die Magendarmstörungen: Erbrechen und Durchfall; 

2. die Zirkulationsstörungen: Schwäche, Beschleunigung, Verlangsamung 
oder Unregelmäßigkeit des Pulses, livide oder eyanotische Hautfarbe; 

3. nervöse Störungen: Übelkeit, Schwächegefühl, Ohnmacht und alle Grade 
der Benommenheit bis zum Koma. 


Die Diagnose einer akuten Vergiftung ergibt sich meist aus dem plötz- 
lichen Eintritt eines schweren Krankheitsbildes, wobei ähnliche Zufälle anderer Art, 
Apoplexien, epileptische oder urämische Anfälle, akuteste Gastrointestinalkatharrhe 
differentialdiagnostisch auszuschließen sind. Schwieriger ist festzustellen, welches 
Gift aufgenommen worden ist, da nur wenige Vergiftungen ein sofort kenntliches 
Krankheitsbild erzeugen. Hier geben 

l. die Anamnese; g 

2. die Beachtung gewisser Merkmale: Atzschorfe im Gesicht oder Mund, 
Geruch der Atemluft oder des Erbrochenen, Farbe oder etwaige Giftbeimengungen 
(Pflanzenteile, Pulver) des Mageninhaltes; 

3. Giftreste, die beim Kranken oder in dessen Umgebung gefunden werden, 
oft Anhaltspunkte. 

Zur Feststellung und Sicherung der Diagnose dient vielfach die chemische 
Untersuchung, die sich auf Magen- und Darminhalt, Harn und bei eingetretenem 
Tod auf die Leichenteile zu erstrecken hat. 

Die Methoden zum Nachweis der Gifte sind, da es sich meist um kleine 
Mengen handelt, die aus Erbrochenem oder Organen isoliert und geprüft werden 
müssen. schwierig auszuführen, und das Ergebnis nur dann beweisend, wenn es von 
sehr geübter Hand gewonnen ist. Daher ist die Beschreibung der Methoden im 
folgenden übergangen worden. 

Sehr schwierig kann die Diagnose chronischer Vergiftungen sein, im un- 
klaren Krankheitsfällen muß auf die Möglichkeit einer Intoxikation die Aufmerk- 
samkeit gerichtet werden. Anamnese nnd chemische Untersuchung sind meist aus- 
schlaggebend. 

Die Behandlung eines Vergifteten hat die Aufgabe 

l. das im Körper befindliche Gift zu entfernen oder unschädlich zu machen; 

2. die Symptome der Vergiftung zu bekämpfen und die Beschwerden oder 
Schmerzen zu lindern. 

Weitans die meisten Vergiftungen gehen vom Verdauungstrakt aus, aber 
auch subkutan oder perkutan aufgenommene Stoffe werden vielfach im Magen und 
Darm abgeschieden, z. B. Jod, Qmeeksilber, Arsen. Daher wird 

l. a) Zur Entfernung der Gifte der Magen dureh Brechmittel oder 
Spülung entleert. Erstere sind meist am schnellsten zur Hand: warmes Wasser, mit 
zerlassener Butter oder Öl, Seifenwasser, Kitzeln des Gaumens. Von Emetieis wirkt 
am sichersten das Apomorphin (zu 0,01 subkutan). 

Kontraindiziert sind Breehmittel bei starker Verätzung des Magens (Gefahr 
der Perforation) und tiefer Benommenheit (Aspiration!), bei schweren narkotischen 
Vergiftungen (z. B. mit Pilzen) sind Breehmittel auch in stärksten Dosen unwirksam. 

Magenspülungen sind daher vorzuziehen: sie sind lange fortzusetzen, da 
Pulver und Pflanzenreste hartnäckig an den Magenwandungen haften; ungenügend 
sind sie nur, wo gröbere Partikel (Tollkirschen, Pilzstücke) im M: agen lagern. Ver- 
boten sind Spühmgen bei schweren Atzv ersiftungen. 

a) Die in den Darm übergetretenen Gifte sucht man dureh Abführmittel 
(Mittelsalze, Rizinusöl, letzteres verboten bei Vergiftung mit Phosphor, Filixextrakt 
und Kanthariden), bei starker Darmreizung dureh Klystiere zu entfernen. 

e) Die Ausscheidung dureh den Harn wird beschleunigt durch Diuretica, besser 
noch durch reichliehes Trinken warmen Tees oder kohlensaurer Wässer: wo deren 
Resorption fraglich, ist subkutane oder intravenöse Koe panua angebracht. 

d) Zuweilen ist es zweckmäßig, durch Aderla®ß : 
leeren und den Flüssiekeitsverlust durch subkutane oder on der 
doppelten Menge 0,8 proz. Kochsalzlösung zu ersetzen. 
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e) Beschränkte Anwendung findet die Diaphorese dureh warme Einpaekungen 
and Bäder, oder, bei guter Ilerzkraft, dureh Injektion von 0,01 g Pilvcarpin. 

Die Möglichkeit, ein Gift im Körper unschädlich zu machen, hängt von dessen 
Art und Eigenschaft ab. Säuren und Alkalien lassen sich im Magen neutralisieren 
(Kalkwasser, Kreide, Zuekerkalk, Magnesia usta, Essigwasser, Zitronensaft), lös- 
liche Gifte in unlösliche Verbindungen überführen (z. B. Arsen. Alkaloide, Oxal- 
säure) oder durch Oxydation zerstören (Phosphor). Endlieh kann die Löslichkeit 
und Resorption durch einhüllende Mittel verlangsamt werden (Kiweiliwasser, 
Haferschleim, Milch). 

Antagonistisch wirkende Gegengifte sind nur wenige bekannt (z. B. Atropin 
gegen Morphinm- und Muskarinvergiftung). 

2. Unter den allgemeinen Vergiftungssymptomen sind am wichtigsten die 
Störungen des Herzens, der Atmung und des Bewußtseins. Erstere sind dureh 
energische Anwendung von Exeitantien zu bekämpfen. Wein (Glühwein, Punsch); 
wo Gefäßlähmung und Benommenheit besteht, starker Kaffee (ca. 20 g Bohnen 
auf die Tasse) oder Coffein (C. natrio-salieylionm 0,1—0,2 mehrmals subkutan), 
Injektionen von Kampfer, Ather oder Moschus. 

Zur Anregung der Atmung und des Sensorinms dienen Riechmittel (Salmiak- 
geist, verbrannte Federn usw.), Senfteize auf die Brust, Frottieren und Schlagen 
der Brust mit nassen Tüchern, kühle Übergieliungen, künstliche Atmung (bei tief- 
liegendem Kopf und vorgezogener Zunge): nötigenfalls Faradisation des N. phrenicus 
und Tnhalation von Sauerstoff. Nicht wenige Vergiftungen gehen mit Krämpfen 
einher. Die Ursachen derselben sind sehr verschieden; teils sind es Wirkungen 
reflexsteigernder Gifte (Strvehnin), teils Erstickungskrämpfe (herz- und atemlähmende 
Gifte). Je nachdem muß auch die Behandlung verschieden sein. Endlich kommen 
unter dem Einfluß des psychischen und körperlichen Shocks auch hysteriforme 
Konvulsionen vor, die eine selbständige Bedeutung nieht beanspruchen. 

Die narkotischen Vergiftungen erniedrigen durch Gefäßlähmung die Körper- 
temperatur: dagegen sind Einpaekungen in warme Decken, Wärmflaschen, wenn möglich 
warme Bäder anzuwenden. Die oft unerträglichen Schmerzen der Verdauungswere 
werden durch Kataplasmen gelindert, aber nur durch Morphiuminjektion wirksam 
bekämpft. Schmerzen dureh Verätzung des Mundes und der Nase sind dureh Pinseln 
mit Kokamlösung zu behandeln. Etwaiges Glottisödem erfordert kalte oder heiße 
Halsumschläge, nötigenfalls Tracheotomie. Die Behandlung der speziellen Ver- 
eiftunessymptome geschieht nach den allgemein giltigen Regeln. 


Ätzgifte. 


Starke Mineralsäuren. Schwefel-. Sali- und Salpetersäure 
werden aus Versehen oder zwecks Selbstmords getrunken und erzeugen 
sehr ähnliche Vergiftungen. Sie bringen in hinreichender Konzentration 
das Epithel zum Absterben, dabei wird dieses getrübt („wie gekocht“) 
und von der Unterlage abgehoben. Solche Ätzungen finden sich vor- 
nehmlich an Stellen. die mit dem Gift längere Zeit in Berührung bleiben: 
an der (sesichtshaut (charakteristisch ein durch Heruntertließen ent- 
stehender. pergamentartiger Streifen, der vom Mundwinkel bis zum Ohr 
reicht), den Lippen, dem hinteren Teil der Zunge, den Gaumbögen und 
Tonsillen. der hinteren Rachenwand: im Osophagus in «der Höhe der 
Bifurkation der Trachea. der Cardia. im Magen am Pvlorus. Die Atz- 
stellen können im Munde fehlen, im Osophagus und Magen aber deut- 
lich ausgeprägt sein. 

Zu sichtbarer Atzwirkung ist eine bestimmte Konzentration nötig, die in der 
Mundhöhle, Osophagus und Magen ziemlich hoch (z. B. von Schwefelsäure 10 Proz.) 
sein mub, während der Darm sehon auf O,1 Proz. reagiert. Daher erstreckt sich die 
Atzwirkung trotz der Verdünnung der Sänre durch Speichel und Mageninhalt oft 
amf den ganzen Dünndarm bis zur Deoeökalklappe. 


In der Mundhöhle entstehen nach Ablösung des nekrotischen Epi- 
thels flache Geschwüre mit entzündeter Umgebung, sie verursachen 
‘Schmerz, Schwellung (Zunge, Glokisödem!), Speichelfluß und Unvermögen 
zu schlucken. Sie überhäuten sich nach 3—4 Tagen. Im Ösophagns, 
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Magen und Darm entsteht. unter den Ätzschorfen ein hämorrhagisches 
Exsudat: der Zellverband wird gelockert und der Blutfarbstoff durch 
die Säure schwarzbraun gefärbt. Die lockeren Zellmassen werden mit- 
samt dem durch die Säure schwarzbraun gefärbten Blut, abgestoßen und 
durch Erbrechen oder mit dem Stuhl entleert: die ganze Wand wird. 
brüchig, und wenn der Prozeß die Serosa erreicht, kommt es zur Per- 
foration und jauchigen Mediastinitis oder Peritonitis, die zum Tode führt. 
Bei sehr konzentrierter Säure kann die Perforation innerhalb weniger 
Minnten vor sich gehen. 

Eine andere Todesursache ist die Übersäuerung des Blutes, ferner 
kann der Shock in diesem Stadinm zum Exitus führen. 

Bleiben diese Folgen aus, so verheilen die Geschwüre und ver- 
ursachen durch ihre narbige Zusammenziehung Stenosen, am häufigsten 
im Ösophagus und am Pvlorus, seltener im Darm oder am Gaumen; 
diese gefährden neuerdings das Leben des Kranken. Auch die Ätz- 
narben der Haut neigen sehr zu starker Schrumpfung. Endlich kann 
eine langwierige Gastritis mit Atrophie der Magendrüsen zurückbleiben. 


Der Verlauf einer Säurevergiftung ist folgender: Alsbald nach dem 
Verschlucken entstehen Schmerz und Brennen in Mund, Rachen und 
Leib; es werden stark saure Speisemassen, dann Schleim mit abgelösten 
Epithelfetzen erbrochen; unter heftigen Schmerzen. Durchfall. Angst. 
livider Hautfarbe und kleinem Puls wird fortwährend erbrochen, nach 
einigen Stunden bluthaltige schwarzbraune Massen. In gutartig ver- 
laufenden Fällen läßt allmählich die Heftigkeit der Erscheinungen nach, 
das Erbrechen sistiert nach «drei oder vier Tagen, es tritt Wohlbefinden 
ein. Aber nach 2—3 Wochen können Schlingbeschwerden oder wieder- 
kehrendes Erbrechen den Eintritt der Stenose des Ösophagus oder 
Pylorus anmelden. 

Die häufigsten Komplikationen sind: 1. Herzschwäche durch 
Vasomotorenlähmung der Bauchgefäße oder Myokarddeneration, oft ist 
das Herz vorübergehend dilatiert. 2. Albuminurie ist häufiger. seltener 
hämorrhagische Nephritis. zuweilen erscheint das Eiweiß erst nach einigen 
Tagen, oder bleibt ganz aus. obwohl die Niere schwer entzündet ist. 
Seltener ist der Ausgang in chronische Nephritis, 3. Fieber bis 39.0*% 
und darüber ist in den ersten Tagen häufig. 4. Glottisödem infolge- 
Verätzung des Kehlkopfeingangs. 


Die Sektion ergibt, je nach dem Stadium, in dem der Tod er- 
folgte, graue Ätzschorfe oder die charakteristische schwarze Verfärbung, 
Perforationen des Verdauungstractus: in späteren Stadien, Verfettung und 
Dereneration der Leber, des Herzens und der Nieren. 

Prognose bei größeren Säuremenren stets unsicher, Perforationen 
können bis zum 4. 5. Taxe erfolgen! m der 2.—3. Woche sind die 
Stenosen zu fürchten. Die Mortahtät beträgt 80—50 Proz. 

Therapie. Hauptsache ist möglichst rasches Eingreifen. Brechmittel 
sind wegen Perforationszefahr kontraindiziert, über die Zulässigkeit der 
Magenspülung die Ansichten geteilt. Jedenfalls ist deren Anwendung 
anf die ersten 1- 2 Stunden beschränkt, bevor die hämorrhagische Er- 
weichung der Marenwand höhere Grade erreicht hat. Zur Neutralisation 
der Säure dienen: Magnesia nsta 200 vœ in 4 Portionen oder Kalkwasser! 
sehr bequem. weil fast immer zur Hand, ist seschabte Kreide (aber 
O,-Entwiekelmnz und Spammunz des Marens!), zur Not Eiweißwasser 
und Milch. 
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Gegen die Schmerzen Pinseln des Mundes mit 2-proz. Cocain- 
lösung, Morphiuminjektionen. In den ersten Tagen völlige Nahrungs- 
enthaltung, gegen den Durst Eispillen oder Wasserklystiere: später Er- 
nährung wie bei Marengeschwür. Osophagusstrikturen werden mit Son- 
den (Dauersonden), solche des Magens oder Darmes operativ behandelt. 

Schwefelsäure: „Englische Schwefelsäure“ enthält ca. 90, „Ranchende® 
Schwefelsäure (Vitrelöl, Oleum) 30 Proz. SO, neben ca. 20 Proz. 1,SO,, effizinelle 
Schwefelsäure 16 Proz. reine Säure, Dos. letal. bei leerem Magen 9-10 g. 

Salpetersäure. „Scheidewasser“, meist von 40.50 Proz. Gehalt. Rohe 
Salpetersäure 60 Proz., reine ea. 25 Proz. Konzentrierte Säure gibt gelbe Atzflecke, 
aueh das Erbrochene ist anfangs gelb, später schwarzbraun. Die Säuredämpfe reizen 
die Respirationswege, und erzeugen Glottsödem, Lungenödem oder Bronchitis, die 
ausnahmsweise zur Verödung der Bronelien (Bronehiolitis obliterans) führt. 

Salzsäure. „Rohe Salzsänre“ enthält 30—40. offizinelle 25 Proz. reiner 
HCL Häufig ist die Vergiftung mit Lötwasser, das dureh Auflösen von Zink und 
Salmiak in überschüssiger Salzsäure hergestellt wird. Atzschorfe auf der äußeren 
Haut fehlen. Durch Inhalation der Dämpfe Bronchitis, Glottisödem. 

Phosphorsäure gibt selten zur Vergiftung Anlaß: sie ätzt schwächer als 
obige Säuren. Die offizinelle Säure hat 25 Proz.: eine I proz. Lösung ist unschädlich. 


x . 


Organische Säuren. Zssigsäure (Essigessenz). seltener Ameisen- 
und Weinsäure. führen zu Atzvergittungen. freilich von geringerer 
Intensität. als die der Mineralsäuren: Nephritis kommt vor: der Harn 
reagiert alkalisch infolge Verbrennung der organischen Säuren zu 
Kohlensäure, die an Salze gebunden erscheint. Habitueller Genuß 
(Essigtrinken junger Mädchen!) scheint Magenkatarrh und Anämie zu 
erzeugen. 

Eisessig enthält 96, käufliche Essigessenz bis zu SO, Essigsprit 
12, Speiseessig 2--65 Proz. der wasserfreien Säure. pp Proz. Säure kann 
bei Kindern blitzartig töten: oft sind auch die Atemwege dureh die 
Dämpfe sehwer entzündet. | 

IN ernsäure Bestandteil des Brausepulvers) und ihr saures Kali- 
salz (Cremor tartarı führen öfter zur Vergiftung. Das Kalksalz ist 
schwerlöslich. daher Zuckerkalk wirksames Antidot. 

Die nachfolgenden organischen Säuren verursachen neben der 
lokalen ÄAtzung spezifische Schädigungen entfernter Organe: ihre Salze 
sind daher ebenfalls giftig. 

Oxalsäure (COO), wird zum Bleiehen, Färben und Metallputzen 
viel verwendet, ebenso ihr saures Kaliumsalz (Sauerklee-. Bitterkleesalz), 
beide geben durch Verwechslung mit Zitronensäure oder Bittersalz zu 
Vergiftungen Anlab. Die in vielen Pflanzen vorhandenen geringen 
Mengen sind unschädlich, weil meist als schwerlösliches Kalksalz vor- 
handen. Doch sind Vergiftungen durch Sauerampfer z. B. bekannt. 

Symptome. 1. Würgen und Erbrechen (das beim Verschlucken 
der Säure, nicht aber der Salze. bluthaltig sein kann), Durchfälle mit 
«dysenterischem Charakter, eventuell Ätzschorfe in Mund und Ösophagus. 
Alle diese Atzsymptome erscheinen nur, wenn die Säure in größerer 
Konzentration genommen war. Spezifische Wirkungen aber, die auch 
bei geringer Konzentration auftreten. sind 

2. rasch eintretende hochgradige Herzschwäche mit Kollapszuständen, 

3. alierlei nervöse Erscheinungen. teils Parästhesien, teils Kon- 
vulsionen. 

4. nach einigen Stunden Zeichen akuter hämorrhagischer Nephritis. 
mit Eiweiß, Hämoglobin. Methämoglobin und einem stets reichlichen 
Sediment oktaedrischer Kristalle (Briefkouverts) von oxalsaurem Kalk. 
Oft erscheint Zucker im Ilarn. 
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Sektionsbefund. Verätzungen im Mund, Ösophagus und Darm, 
weniger im Magen; im Magen- und Darminhalt reichliche Mengen von 
Oxalatkristallen, Glomerulonephritis mit Ablagerung von Oxalatkristallen 
und Blutschollen in den Harnkanälchen. Das Leichenblut ist zuweilen 
hellrot gefärbt. 

Die letale Dosis schwankt zwischen 5—40 und mehr Grammen. 


Prognose. Die Vergiftung verläuft zuweilen sehr rasch, meist 
aber langsam und kann am 3.—5. Tage durch Urämie letal endigen. 


Diagnose ergibt sich aus der Verbindung von Ätzsymptomen mit 
hämorrhagischer Nephritis, dem Auftreten massenhafter Kristalle von 
Calciumoxalat im Erbrochenen (auch wenn die freie Säure verschluckt 
war!), im Kot und Harn. 


Therapie. Möglichst rasche Entleerung des Magens und Überführen 
der Säure in das schwer lösliche Kalksalz mittelst Kreide, gepulverten 
Eierschalen oder, wenn rasch zu haben, Zuckerkalk (eßlöffelweise mit 
Milch gereicht) oder Magnesia usta. 30 g Oxalsäure erfordern zur Sät- 
tigung 50 g kohlensauren Kalk oder 20 g Magnesia. Im übrigen sym- 
ptomatische Behandlung. 

Karbolsäure (Phenol C,H,OH); im Handel als Acid. carbol. liquefact. 
mit 90 Proz. Phenol, als Karbolwasser (Phenol löst sich zu 5 Proz. in 
Wasser), als Karbolöl. Vergiftungen entstehen durch Verschlucken von 
Phenol, aber auch durch Resorption an Wundflächen, sogar an der un- 
verletzten Haut (z. B. bei Karbolmuschlägen gegen Pediculosis). 


Phenol ist ein starkes Protoplasmagift, das in 3-proz. Lösung die 
Öberhaut, (bis zur Nekrose und Gangrän) in 1-proz. Lösung die Schleim- 
häute verätzt, daneben erzeugt es Entzündung der Nieren (Eiweiß und 
Zylinder, zuweilen auch Blut im Harn). Im Körper verbindet sich 
Phenol mit Schwefel- und Glykuronsäure zu ungiftigen gepaarten Ver- 
bindungen; geringe Menge derselben sind, als Produkte der Darmfäulnis 
im normalen Harn enthalten; der Harn bei Phenolvergiftung ist frisch 
selassen oder nach einigem Stehen an der Luft grün bis schwarzgrün 
(charakteristisch!), sofort erscheint diese Färbung nach Zusatz von Eisen- 
chlorid. p 

Die Symptome am Menschen sind in der Atzung (Mundhöhle!), 
Gastroenteritis mit nervösen Symptomen und Nephritis, in schweren 
Fällen Kollaps und Tod. Leichte Vergiftungen äußern sich in Kopf- 
schmerz, Gastritis und im Auftreten des dunklen Harns. 


Diagnose: Ätzschorfe. Geruch des Erbrochenen nach Karbol, Fär- 
bung des Harnes. Im Destillat des angesänerten Harnes kann Phenol 
als Tribromphenol nachgewiesen und quantitativ bestimmt werden. 

Therapie. Marenspülung (Brechmittel unwirksam), Darreichung 
von Kalkwasser oder besser Zuckerkalk (Calcaria saccharata) zur Bil- 
dung unlöslichen Phenolkalks, Darmspülung: im übrigen symptomatisch. 

Die chronische Vergiftung mit Phenol (Übelkeit, Kopfschmerz, 
Nephritis) ist seit Verlassen der Antisepsis in der Chirurgie nicht mehr 
beobachtet worden. 

Die Oxybenzole Brenzskafechin, Resorcin und ydrochinon (C,H, 
[OH],) sind weniger schädlich, ihre Wirkung phenolähnlich. Der Mono- 
methyläther des Brönzkatechins, das Guajakol, ein Hauptbestandteil 
des Kreosots, wirkt schon in arzneilichen Dosen öfters magenreizend; 
5,0 haben bei einem Kind tötliche Vergiftung erzeugt. Die Oxybenzoe- 
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säure (Salicylsäure), die ebenfalls ein schwaches Ätz- und XNierengift ist, 
verursacht schon in medizinalen Dosen hänfix geringfügire Albunminurie, 
bei manchen Kranken Ohrensansen. Dvspnoe&, Benommenheit, Hyperidrosis, 
ja selbst Amaurose, Hämatnrie und Nephritis. 15—20 g des Natron- 
salzes wirken schwer toxisch, doch nicht letal. Der Harn gibt auch 
nach geringen Dosen charakteristische Violettfärbung nach Zusatz von 
Eisenchlorid. 

Das Salol, der Phenrläther der Salieylsäure, kann in größeren 
Dosen Nephritis verursachen, nach 8 g sind tötliche Vergiftungen beob- 
achtet. Der Harn gibt stets die Salicylreaktion, zuweilen auch die für 
Karbol charakteristische Dunkelfärbunz an der Luft. 

Das Trioxybenzol Pyragollol (Pyrogallussäure) wirkt nur schwach 
ätzend, ist aber ein starkes Blutgift und Methämoglobinbildner. Die 
Vergiftung, die auch perkutan erfolgt. gleicht darin der Kalichloricum- 


Vergiftung. Letal-Dosis ca. 15 g. 


Ätzende und kohlensaure Alkalien. Die Symptome, die durch 
Verschlucken von Kali- und Natronlauge, Pottasche- oder Sodalösung 
entstehen. sind «denen der Säurevergiftung sehr ähnlich. Auch durch 
Alkalien kommen Perforationen (wenngleich seltener), (Geschwürs- und 
Stenosenbildung (meist im Osophagus) zustande; Fieber und Albu- 
minunrie sind oft vorhanden. Bei äußerlicher Anwendung verursachen 
die Laugen Atzung und Entzündung der Haut. Nach Einreibung von 
Schmierseife, einer an kohlensaurem und freiem Alkali reichen Seife, 
die als Resorbens öfters verwendet wird, werden Ekzeme, beim Ein- 
dringen dureh Hautverletzungen sogar gangränöse (ieschwüre beobachtet. 

Bei den Kalipräparaten gesellt sich zur Ätzwirkung eine spezi- 
fische herzlähmende Wirkung, beim Ammoniak infolge seiner Flüchtig- 
keit Reizung der Atemwege: Glottisödem, Tracheobronechitis und lobu- 
läre Pneumonie. 

Die letale Dosis ist nach Menge und Konzentration der Lauge, 
Raschheit «der Hilfeleistung usw. sehr verschieden. 


Kali- und Natronlauge enthalten etwa 15 Proz. des Hydroxyds. Pott- 
asche, ein aus Holzasche bereitetes technisches Präparat, besteht zu 60-- 80 Proz. 
aus kohlensaurem Kali. 


Prognose wie bei Säurevergiftung. 


Therapie. XNeutralisation der Alkalien durch wiederholte Dar- 
reichung sehr verdünnter Säuren (Essigsäure); Behandlung der Schmerzen 
und Ätzentzündungen wie bei Säurevergiftung. Der Kollaps verlangt 
Analeptica. 

Gebrannter und gelöschter Kalk geben nur selten (als Kalkmilch) 
zu innerer Vergiftung Anlaß, häufiger zu Hautätzungen schwerer Art, 
wobei bei ersterem die hohe Temperatur, die beim Zusammenbringen 
mit Wasser oder wasserhaltigem Gewebe entsteht, wirksam ist. Beson- 
ders zu fürchten ist eine porzellanartige Trübung der Hornhaut beim 
Einspritzen von Kalk ins Auge. 

Die Behandlung erfordert Abspülen mit viel Wasser, danach 
Auflegen von Leinöl oder Zuckersyrup. 


Lokal reizende Gase und Dämpfe wirken beim Einatmen auf 
Mundhöhle und Atemwege; Krampfhusten, Tränen- nnd Speichelfluß, 
selbst Glottiskrampf sind die Folgen; größere Mengen erzeugen Bron- 
chitis und Lobulärpneumonien, entzündliches Lungenödem, gelegentlich 
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auch die infaust verlaufende obliterierende Bronchiolitis. Zuweilen treten 
die Symptome erst mehrere Stunden nach der Einwirkung auf. 


Therapie. Frische Luft. künstliche Atmung. Milch. Riechen an 
Alkoholäthermischung, eventuell Morphium subkutan. 

In Betracht kommen: Chlor (Chlorkalk, Eau de Javelle, in Bleichereien und 
Papierfabriken), Fluorwasserstoff (zum Glasätzen benutzt, schweflige Säure, For- 
malindämpfe (beim Desinfizieren, unschädlich zu machen durch Verdampfen von 


Ammoniak). Ferner die beim’ Verdampfen von Salpetersäuren und mannigfachen 
Fahrikationen entstehenden niederen Oxyde der Stickstoffe NO und NO,. 


Schwermetalle und ihre Verbindungen. 


Quecksilber. Metallisches Quecksilber wurde ehemals zu 100—300 « 
gegen Deus, meist ohne Schaden, innerlich gereicht, wird gelegentlich von spielenden 
Kindern verschluckt. Unguentum und Oleum einereum sind Emulsionen von Queck- 
silber in Fett oder Ol: letzteres, bis vor kurzem subkutan injiziert, hat infolge der 
wechselnden und unkontrollierbaren Resorption öfter zu tödlichen Vergiftungen 
geführt; auch die graue Salbe, deren Resorption doch jederzeit durch Abwaschen 
unterbrochen werden kann, ist bei besonders disponierten Menschen öfters Ursache 
der Vergiftung. 

Quecksilber verdampft bei gewöhnlicher Temperatur, mehr noch in der 
Wärme: Arbeiter in (Quecksilberhütten, Spiegelbeleger und Feuervergolder sind der 
ehronisehen Vergiftung ausgesetzt. 

Neuerdings findet reines Quecksilber in einer wasserlöslichen und. wie es 
scheint, weniger giftigen Form (llydr. colloidale) innerlich und äußerlich Anwendung. 

Wuecksilberehlorid (Sublimat) hat zu kriminellen wie unfreiwilligen EBr- 
krankungen vielfach Anla gegeben. 

Das Chlorür (Kalomel) kann, obwohl schwer löshieh, bei unmäßiger An- 
wendung sowie bei besonders disponierten Menschen (namentlich Nierenkranken) 
Vergiftung erzeugen. Dasselbe gilt vom roten und weißen Präzipitat sowie von 
den zu subkutanen Injektionen verwendeten organischen Quecksilberpräparaten. 

Quecksilber und seine Salze verbinden sich leicht mit Eiweißkörpern 
zu leichtlösliehen und Jleichtresorbierbaren Quecksilberalbuminaten, die 
im Blutserum zirkulieren und mit allen Se- und Exkreten, hauptsäch- 
lich aber in den Darın abgeschieden werden. Im Harn ist das Queck- 
silber mehrere Wochen nach der letzten Darreiehung noch nachzuweisen: 
in den Knochen und in Abszeßhöhlen. die durch Injektion entstanden, 
scheidet es sich metallisch in Tropfen ab. 

Die akute Vergiftung beginnt mit üblem. metallischem Ge- 
sehmack im Munde, Speiehellub und Stomatitis simplex oder ulcerosa 
(bei Sublimatvergiftung Atzeffekte) Dann folgen Leibschmerzen. Er- 
brechen und anhaltende Durchfälle wie bei Dysenterie (Tenesmus, Ent- 
leerung von Schleim, Pseudomembranen und Blut), Der Harn wird 
spärlich. bis zur Anurie, und enthält Eiweiß, Zylinder. seltener Blut. 
Dazu treten nervöse Symptome: Hinfälligkeit. gelegentlich Aufregungs- 
zustände und Zittern, ferner Dyspno@ und Herzschwäche. In diesem 
Stadium kann unter anhaltenden Durchfällen. im Koma oder Kollaps 
der Tod erfolgen; Heilung erfolgt sehr allmählieh. Bei Inunktionskuren 
entzündet sieh häufig die Haut, es entsteht Follieulitis oder selbst Ekzem. 


Sektionsbefund. Entzündung des ganzen Verdauungstraktus, am 
stärksten im Dickdarm, dessen Wand verdickt, mit Geschwüren und 
diphtheritischen Pseudomembranen bedeckt ist, genau wie bei Ruhr. 
Die Nieren sind zeschwollen, trüb, mit Ablagerungen von kohlensanrem 
Kalk durchsetzt, ihr Epithel nekrotisch zerfallen. 

Prognose. Immer ernst. besonders dann, wenn das Gift, wie bei 
Injektionen, nicht aus dem Körper entfernt werden kann. 
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Therapie. Hauptsächlich prophylaktisch: Quecksilberkuren nur 
unter ärztlicher Kontrolle vorzunehmen und bei auftretender Stomatitis 
oder Darmsymptomen sofort zu unterbrechen: bei eingetretener Vergif- 
tung Magenspülung (bei Sublimatverziftung nur, wenn sie sehr bald 
vorgenommen werden kann, später Gefahr der Perforation), Milch, Eiweiß- 
wasser, Opium: ein wirksames Gegenwift gibt es nicht. 


Die chronische Vergiftung beginnt. wie die akute. mit Stoma- 
titis. Entzündung des Zahnfleisches und Verlust der Zähne, übelriechenden 
speckig belegten Geschwüren auf Mund- und Wangenschleimhaut, die 
zwar heilen. aber an anderen Stellen von neuem entstehen (nur selten 
greift die Entzündung auf das Periost über und erzeugt Kiefernekrose). 
Nach Wochen. Monaten oder Jahren beginnen allerlei Verdauungsstörungen, 
die Kranken magern ab, werden anämisch. ihr Gesicht nimmt eine grau- 
blaue oder erdfahle Färbung an (Cachexia mercurialis). Die Kranken 
werden nervös. sehr reizbar, schreckhaft oder aufbrausend. wechseln 
beständig «die Farbe und leiden an Schlaflosigkeit (FErethismus mercu- 
rialis.. Dieser Zustand kann sich zu maniakalischen Anfällen steigern 
und schließlich zur Verblödung führen. 

Eine weitere Erscheinung ist der Tremor mercurialis: in seiner 
leichteren Form ein Zittern der Hände. der Füße und des Kopfes, in 
schwerer Form ein Schüttelfrost wie im Fieber oder choreatische Zu- 
stände, die bis zum Tode «dauernd anhalten. 

Das Endstadium in letalen Fällen ist durch äußerste Kachexie, 
Tremor und anhaltende Durchfälle gekennzeichnet. Der Tod erfolgt an 
Erschöpfung. 


Diagnose ist meist durch die Anamnese gegeben; wo diese fehlt, 
sind ausgeprägte Fälle durch Stomatitis, Tremor, Erethismus und Durch- 
fälle hinreichend charakterisiert. Ein schwarzer Saum am Zahnfleisch 
ist für Quecksilber nicht charakteristisch. Im Harn ist Quecksilber 
stets nachzuweisen. 


Prognose in nicht zu weit vorgeschrittenen Fällen nicht ungünstig, 
doch ist die Heilung stets langwierig. 

Therapie. Am wichtigsten die Prophylaxe durch geeignete Fabrik- 
hygiene und Sorge, daß die Arbeiter nicht an ihrer Haut und an den 
Kleidern Quecksilber nach Hause tragen; Hausarbeit mit Quecksilber 
ist zu untersagen. Das vielfach übliche Ausstreuen von Schwefelblumen 
in den Werkstätten ist nutzlos, besser vielleicht Ammoniakdämpfe. 

Bei der Behandlung ist souveränes Mittel das Jodkalium: zur 
Nachkur haben sich indifferente und besonders Schwefelthermen bewährt; 
unterstützt wird die Kur durch gute Pflege und frische Luft. 


Silber. Vergiftungen mit Argentum nitricum verlaufen unter der 
Form der Atzvergiftungen: Schorfe an Lippen und Mund. die sieh all- 
mählich schwärzen. Schlinzheschwerden und Gastroenteritis. 


Dos. letal. 25—30 «. 


Therapie: Kochsalzlösung (Bildung unlöslichen Chlorsilbers), Ei- 
weißwasser und Milch (unschädliehe Silberalbuminate). 

Längerer Gebrauch von Höllenstein (früher innerlich gegen Magen- 
leiden, Epilepsie gebräuchlich! Rachenpinselunren) führt zur Argyrie: 
Ablagerung schwarzer Silberverbindungen in Leber, Niere, Maxendrüsen, 
besonders im Rete Malpighi der Haut, die, besonders an den belichteten 
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Stellen, ein grau-blaues Kolorit annimmt, das durch kein Mittel zu ver- 
treiben ist. 


Blei. Akute Vergiftung mit essigsaurem Blei oder Bleiweiß ist 
selten und verläuft unter dem Bilde der Atzvergiftung meist gutartig; 
die toxische Dosis ist 20—25 g; Ausgang in chronische Vergiftung 
kommt vor. 


Therapie. Magenspülung; schwefelsaures Natron teelöffelweise 
innerlich (zur Bildung schwerlöslichen Bleisulfats, zugleich abführend); 
Schmerzlinderung. 


Chronische Vergiftung entsteht, wenn regelmäßig kleinste 
Mengen (1 mg und darunter) aufgenommen werden; die Symptome treten 
nach Monaten und Jahren auf und sind sehr vielgestaltig. 

Der chronischen Vergiftung sind alle Berufsarten ausgesetzt, die sich mit Blei 
beschäftigen: Arbeiter in Bleihütten, Bleiweißfabriken, Schriftsetzer und Schrift- 
gießer, Maler und Lackierer, Farbenreiber, Töpfer (Bleiglasur), Feilenhauer (das 
Arbeitsstück ruht auf einem Bleıklotz), Polierer (bleierne Schleifscheiben), Hand- 
schuhmacher (Bleiweiß), Gasarbeiter (Mennigkitt); ferner Roßhaar- und Pelzfärber - 
u. a. m. Speisevergiftungen kommen zustande durch bleihaltige Verzinnung von 
Kochgeschirr, Konservenbüchsen mit Bleilot, Chokolade oder Schnupftabak, in blei- 
haltiges Staniol eingepackt; Wasser nimmt aus Bleiröhren beim Stehen und bei Zu- 
tritt von Luft etwas Metall auf. Endlich sind durch Bleischminken und Bleikämme 
(zum Färben der Haare) schon Vergiftungen entstanden. 


Symptome sind sehr mannigfach, und kommen in wechselnder 
Kombination vor. Die wichtigsten sind: Stomatitis mit eigentümlich 
metallischem Geschmack im Munde. Bleisaum: blaugrauer Streifen 
am Zahnfleisch, meist und zuerst an den Schneidezähnen; er fehlt nur 
ausnahmsweise; nicht selten ist Parotitis. 

Bleikolik ist das häufigste und meist früheste Symptom der chro- 
nischen Vergiftung: anfallsweise treten heftige Leibschmerzen auf, der 
Leib ist eingezogen, der Stuhlgang angehalten, der Puls meistens ver- 
langsamt und hart. Ursache der Kolik ist eine krampfhafte Kontrak- 
tion der Darmmuskulatur (die Stuhlverhaltung wird durch Opium be- 
seitigt). Die Anfälle wiederholen sich öfters. 

Die Arthralgia saturnina besteht in Anfällen heftiger Schmerzen 
in den Gelenken und deren Umgebung, den Muskeln (besonders den 
Unterschenkelbeugern). 

Die Bleilähmung befällt am häufigsten die Streckmuskeln des 
Vorderarmes und der Hand, sowie des Unterschenkels, sie betrifft meist 
beide Körperhälften. Am Arm ist das Gebiet des N. radialis (init Ver- 
schonung der Mm. interrossei, der Daumenmuskeln und der Supinatoren), 
am Bein dasjenige des N. peroneus (mit Umgehung des M. tibialis 
antieus) mit Vorliebe befallen; viel seltener sind Augenmuskel-, Stimm- 
band- oder generalisierte Lähmungen. Die Lähmung ist eine atrophische, 
Entartungsreaktion wenigstens anfangs immer nachzuweisen: Blase und 
Mastdarm bleiben ungestört, sensible Störungen fehlen bis auf mäßıge 
Schmerzen zu Beginn der Erkrankung fast immer, doch kommen 
Anästhesien vor. Als Ursache der Lähmung ist periphere XNeuritis 
vielfach anatomisch nachgewiesen, doch ist auch das Rückenmark, 
wenigstens in vorgeschrittenen Fällen, anatomisch nicht intakt. 

Encephalopathia saturnina. Unter diesem Namen werden so- 
wohl lokale (Faeialis-. Acustieus- Glossopharyngeuslähmungen, Hemi- 
płegien,. Sprachstörungen) als allgemeine zerebrale Symptome zusammen- 
sefabt (Delirien, maniakalische Anfälle. Depressionszustände, Koma, vor 
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allem epileptiforme Krämpfe). Die Ursache dieser Erscheinungen ist 
verschieden: neben der primären Vergiftung «der nervösen Elemente 
mögen Veränderungen an Hirnarterien und urämische Intoxikation eine 
Rolle spielen. 

Amaurose und Amblyopie kommen vorübergehend oder 
dauernd vor und beruhen bald auf hämorrhagischer Papillitis, bald auf 
retrobulbärer Entzündung des Selhnerven, bald auf Retinitis albu- 
minurica. 

Stoffwechsel. Die meisten Bleikranken sehen blaß aus, teils 
wegen Enge der Hautgzefüße bei normalem Blutbefund, teils wegen 
echter Anämie. Schwere Fälle zeigen ausgesprochene Kachexie. 

Arteriosklerose mit ihren Folgezuständen wird bei Bleikranken 
oft schon in Jugeendlichem Alter angetroffen. 

Nieren. Im Kolikanfall enthält der Harn häufig Eiweiß und ver- 
einzelte hyaline Zylinder; ein großer Teil der Kranken erwirbt im Laufe 
der Jahre echte Schrumpfniere mit ihren Folgezuständen: Herzhyper- 
trophie, Odemen, Urämie. Gleichwie die Bleigicht, wird die Nephritis 
fast ausschließlich bei Männern beobachtet; es scheint, daß neben dem 
Blei auch der Alkohol eine Rolle spielt. Die Gicht ist bei Blei- 
arbeitern auffallend häufig und nimmt den für diese Krankheit gewöhn- 
lichen Verlauf. 


Für die Diagnose des Saturnismus ist besonders der Bleisaum 
wichtig (stets graublau, bei Quecksilber schwarz, bei Kupfer schwarz 
oder rot; nicht zu verwechseln mit dem schwarzbraunen Zahnstein der 
Raucher!) nächstdem die Koliken. Die Lähmungen sind durch die Aus- 
wahl der befallenen Muskeln, das Fehlen sensibler und Blasenstörungen 
meist erkennbar. Schwierig ist die Deutung zerebraler Erscheinungen 
bei mangelnder Anamnese. Der Nachweis von Blei im Harn velinst 
selten. 

Prognose ist anfangs, wenn weitere Vergiftung vermieden werden 
kann, nicht ungünstig: auch die Lähmungen und Atrophien heilen meist 
nach Monaten oder Jahren. Nicht dauernd aufzuhalten ist der Verlauf 
der Schrumpfnieren und der Arteriosklerose. 


Therapie. Jodkalinm 2-3. tärlich; indifferente oder schwefel- 
haltire Thermen (Gastein, Teplitz, Wildbad, Ragaz, Schinznach, Aachen 
u. a. m.) zu Bade- und Trinkkuren, hauptsächlich aber allgemein kräf- 
tigende Behandlung. . 

Koliken werden durch Opinm (empfehlenswert Tet. Opii 2,5, Kal. 
bromat. 10,0 auf 200,0 zweistündlich 1 Eßlöffel), warme Kompressen und 
Bäder, eventnell Morphium rasch gelindert. Abführmittel sind im An- 
fall kontraindiziert. Ebenso ist die Arthralgie zu behandeln. Gegen 
Lähmungen ist die bei peripherer Neuritis angebrachte Behandlung in- 
diziert. Auch Arteriosklerose und Nephritis werden «durch Jodkalium 
günstig beeinflußt. Bleigicht verlangt die übliche Gichttherapie. 

Vor allem wichtig ist die Prophylaxe. Die Reichsgesetze regeln 
den zulässigen Bleigehalt an Glasuren, Geschirren usw.. doch sind Um- 
sehungen häufig. In den Gewerben muß darauf gehalten werden. daß 
nicht im Arbeitsraum gevessen wird, nach der Arbeit die Kleidung 
gewechselt und die Haut gereinigt werden kann. Die früher empfohlene 
Schwefelsäurelimonade ist nutzlos. 


Das dem Blei ähnliche Thallium, als Anthidrotieum empfohlen, wirkt blei- 
ähnlieh, und verursacht außerdem Haarausfall und reibende Schmerzen. 
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Chromsäure. Das in der Technik vielbenützte doppelt chrom- 
saure Kalium wirkt als Atzmittel, das in Mundhöhle. Osophagus, Magen 
und Darm, besonders dem Dickdarm, gelbgefärbte Ätzschorfe und Ent- 
zündungen, gleich den Mineralsäuren, erzeugt: es wird durch Dickdarm 
und Niere ausgeschieden, und erzeugt in letzteren schon in kleinen 
Dosen hämorrhagische Entzündung. Schon 3—4 cg sind giftig. einige 
Decigramme können den Tod herbeiführen. Bei Arbeitern, die dauernd 
mit dem Salz beschäftigt sind, entstehen tiefgreifende Haut- und Schleim- 
hautgeschwüre, besonders an der Mund-, Rachen- und Nasenschleimhaut, 
an letzterer beginnen sie regelmäßig am Septum cartilagineum, zerstören 
auch den Knorpel, indessen unter Hinterlassung einer Brücke, so daß 
der Nasensattel nicht einsinkt: sie können luetischen U]zerationen ähn- 
lich sehen und wie diese zur Perforation führen: nicht selten ist Anämie 
und chronische schrumpfende Nephritis. 


Prognose der akuten Vergiftung, wenn der Tod nicht nach 1 bis 
2 Tagen erfolgt, günstig, doch heilen Enteritis und Nephritis sehr langsam. 


Diagnose. Aus den gelbgefärbten Ätzschorfen (vergl. Salpeter- 
säure S. 1097), der gelben oder graugrünen (Chromoxyd) Farbe des Er- 
brochenen, der Verbindung von Gastroenteritis und hämorrhagischer 
Nephritis; nötigenfalls Nachweis von Chrom im Mageninhalt und Harn. 


Therapie. Magenspülung, Fällung der Chromsäure als schwerlös- 
liches Chromoxyd mittelst Magnesia usta oder Natronbikarbonat; auch 
frisch gefälltes Eisenoxydhydrat (Antidot. Arsenici) gibt ein schwerlös- 
liches Salz. 


Überosmiumsäure ist flüchtig, ihr Dampf ein äußerst heftiges Reizmittel für 
die Atemwege (s. S. 1099); verschluckt, erzeugt sie Gastroenteritis und Nephritis. 
Als Gegengift wird Aqua hydrosulfurosa, Kalium oder Natrium subsulfurosum (behufs 
Reduktion zu metallischem Osmium) zu 0,01—0,05 mehrmals täglich empfohlen. 

Kupfer als schwefelsaures (Kupfervitriol) und essigsaures Salz (entsteht beim 
Stehen saurer und fetter Speisen in Kupfer- oder Messinggefäßen) wirkt als Brech- 
mittel, weshalb die Vergiftungen meist günstig verlaufen; schwere Fälle führen unter 
Gastroenteritis und nervösen Störungen zum Tode Außer den gegen Atzgifte 
üblichen Mitteln ist Magenspülung mit gelbem Blutlaugensalz (zur Bildung unlös- 
lichen Ferroeyankupfers) zu nennen. Die organischen Verbindungen mit Phyllocyan- 
säure, die beim „Grünen“ der Gemüsekonserven mit Kupfersulfat erzeugt werden, 
sind unschädlich, giftig dagegen gekupfertes Getreide und andere Nahrungsmittel, die 
mit Kupfersalzen gefärbt sind. 

N Eisensalze, besonders der Liquor ferri sesquichlorati, wirken als heftige 
Atzıifte. ` 

Wismut wird als Bismuth. subnitricum in Dosen bis 10 g ohne Schaden 
gegeben, doch kommen unter unbekannten Bedingungen Vergiftungen vor, die als 
Stomatitis, Gastroenteritis und Nephritis sich äußern.  Anhaltender Knoblauchgeruch 
ales Atems entsteht durch Vernnreinigung des Salzes mit kleinen Mengen Tellnr. 


Metalloide. 


Haloide und ihre Verbindungen. Das C#/or gehört zu den reizenden Gasen 
q8. S. 1099), ist aber auch der wirksame Bestandteil des Chlorkalkes, Chlorwassers, 
der Eau de Javelle und gibt zu innerlicher Atzvergiftung Anlaß. 

Therapie. Schleimige Getränke, Natrium subsulfurosum 10,0:200,0 eßlöffelweise. 


Chlorsaure Salze. Kali chlorieum erzeugt häufig Vergiftungen. 
indem dessen Lösung getrunken, statt zum Gurgeln benutzt wird. Be- 
sonders empfindlich sind Kinder und Fiebernde. Die toxischen Dosen 
sind sehr wechselnd. die letalen 5—15 g. Das Mittel ist ein Blut- 
gift: Hämoglobin tritt aus den Körperchen ins Serum und geht in 
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Methämoglobin über. Ferner entsteht Nephritis und heftige Gastro- 
enteritis. Die nervösen Störungen sind dureh Urämie bedingt. 

Die schwerste Form der Veruiftung führt unter stärkster Cvanose, 
Ikterus und Dyspnoë, Erbrechen und Durchfall. in wenigen Stunden 
zum Tode: leiehtere Vergiftungen verlaufen unter Ikterus und Met- 
hämoglobinurie mit oder ohne Nephritis. und können trotz schwerer 
Symptome in Heilung übergehen. 


Diagnose. Bei schwerer Vergiftung Cyanose und Ikterus, Methämo- 
globin in Harn und Blut, letzteres bei schweren Füllen schokoladen- 
braun. 

Sektionsbefund. Branmnfärbune des Blutes, der Leber, Milz und 
Nieren. Gastroenteritis, Nephiitis. 


Therapie. Brech- und Abführmittel, Aderlaß, Diurese. 


Brom. Dessen Dämpfe s. S. 1090, 

bromkalium. FKinmalige übereroße Dosen bewirken (Gastritis. 
Schnupfen. Hautausschläge und Sonmolenz, sehr selten sind sie letal. 

Habitueller Gebrauch führt zum Bromismus, charakterisiert durch 
Abmagerung, fahle Hautfarbe. Exantheme (meist Akne). Schnupfen und 
Conjunetivitis. Bronchitis. Impotenz, in schweren Fällen zunehmende 
Verblödung und Marasmus. 


Diagnose aus obigen Symptomen, dem charakterischen Geruch des 
Atems und eventuell aus dem Nachweis des Broms im Harn. 


Therapie. Aussetzen des Mittels, kräftigende Allgemeinbehandlung. 


g Jod in Substanz, als Tinktur oder Lusorsehe Lösung, ist ein 
Atzuift (s. d.) das eharakteristische braune Schorfe setzt: das Erbrochene 
ist oft blau gefärbt (Jodstärke). 


Therapie. Natrium subsulfurosum, auch Soda innerlich, behufs 
Umwandlung in unschädliche Salze, auch sulfanilsaures Natron 10:200, 
eßlöffelweise, im Notfall im Brei von Eiweiß und Stärkemehl lüffel- 
weise. 


Jodkalium, Jodnatrium und Jodammonium. Akute Ver- 
viftung kommt fast nur bei Idiosynkrasie oder übermäßigen Dosen vor; 
längerer Gebrauch erzeugt Jodismus: anhaltenden Schnupfen, Stirn- 
höhlenkatarrh, Bronchitis, selbst Glottisödem:; Akne oder andere Derma- 
tosen. Gastritis chronica, nicht selten Fieber. Sehr anhaltender Gebrauch 
verursacht Abmagerung und selbst ausgesprochene Kachexie. Nach 
Aussetzen des Mittels schwinden die Erscheinungen allmählich. 


Diagnose. Anammese, Nachweis von Jod im Ham. 

Therapie wie beim Bromismus. 

Jodoform, vom Magen, aber auch von Wunden aus resorbierbar, erzeugt gar 
nieht selten schwere Vergiftungen akuten oder langsamen Verlaufes, die dureh 
Dyspepsie und schwere Nervenstörungen (Delirien, Depression, echte Psyehosen 
oder Lähmungen) charakterisiert sind. Kin wirksames Antidot ist nieht bekannt. 

Kohlenstoffverbindungen. Kohlensäure. Die Kohlensäure ver- 
ursacht Erstiekung, wenn sie der Atemluft zu mehr als 5--10 Proz. 
beigemengt ist (Gärkeller, Bergwerksgase). Dyspnoö, Cyanose, Som- 
nolenz und Koma sind die Erscheinungen. 


Therapie. Künstliche Atmung in frischer Luft, eventuell Aderlaß 
mit nachfolrender Kochsalzinfusion, Sauerstoffinhalation. 


L-hrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. ct) 
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Kohlenoxyd ist der wichtigste Bestandteil des Leuchtgases, das 6—10 Proz., 
und des Wassergases, das bis 40 Proz. CO enthält; es entwickelt sich bei der Ex- 
plosion von Schießbaumwolle (Minengase) und bei unvollkommener Verbrennung der 
Kohle (Kohlendunstvergiftung). Teuchtgas verrät sich, schon wenn die Luft 0,003 bis 
0,01 Proz. enthält, durch seinen Geruch. Beim Bruch von Leitungsrohren streicht 
es, durch Pflasterung oder Eisdecke der Straßen am Entweichen verhindert, auf 
weite Entfernung durch den Erdboden, dabei verliert es seinen Geruch und dringt 
unbemerkt durch den Fußboden in geheizte Räume der Erdgeschosse ein. 


Die Symptome der Vergiftung sind sehr charakteristisch: anfangs 
leichte Benommenheit und Kopfschmerz, später Bewußtlosigkeit, hoch- 
rotes (Gesicht, fleckige Rötung des Körpers, schnarchender Atem, sub- 
normale Temperatur. Riecht der Atem nicht nach Alkohol, so ist die 
Diagnose durch obige Symptome gesichert. 

CO verbindet sich mit Hämoglobin zu einer Verbindung, deren Absorptions- 


streifen denen des Oxyhämoglobins sehr ähnlich nnd von ihnen nur schwierig zu 
unterscheiden sind. Zum Nachweis von CO im Blut dienen folgende Proben: 


l. eine verdünnte Lösung normalen Blutes, mit Schwefelammonium versetzt, 
wird dunkel und zeigt den Streifen des reduzierten Hämoglobins, CO-Blut bleibt 
rot und behält die beiden CO-Streifen; 

2. 10-proz. Natronlauge gibt mit normalem Blut eine sehwarzgrüne Masse, 
mit CO-Blut zinnoberrote Färbung: 

3. normales Blut mit Ferrocyankali und Essigsäure wird schwarzbraun, CO-Blut 
hellrot. 

Im Harn erscheint meist eine reduzierende Substanz. 


Wird die akute Vergiftung überstanden, hinterbleiben langwierige 
Nachkrankheiten: Exantlheme, besonders Pemphigus. Dekubitus, multiple 
Blutungen, Ikterus, schwere nervöse Störungen. 


Sektionsbefund charakteristisch durch die hellrote Farbe der 
Leichenflecke und inneren Organe. 


Diagnose aus den genannteu Symptomen, sowie dem chemischen 
und spektroskopischen Verhalten des Blutes, das indessen nur bei erheb- 
lichem Reichtum an CO deutliche Reaktionen giht. 


Therapie. Künstliche Atmung in frischer Luft, Sanerstoffinhalation: 
nötigenfalls Aderlaß mit Kochsalzinfusion. 


Cyanverbindungen. Blausäure (Cyanwasserstoff) und ihre Salze 
sind sehr starke Protoplasmagifte und legen die Tätigkeit aller Enzyme 
lahm: sie gehen mit dem Hämoglobin eine feste Verbindung ein (Cyan- 
hämoglobin), weshalb die Leichenftlecke hellrote Farbe bewahren: end- 
lich lähmen sie nach anfänglicher Erregung die nervösen Zentren. 

Die Resorption erfolgt von allen Schleimhänten sehr leicht. 

Gelegenheit zur Vergiftung geben: Blausäure, das gewerblich viel benutzte 
Cyankalium und bittere Mandeln, aus deren Amygdalin unter Wasseraufnahme 
Zucker, Blausäure und Bittermandelöl C,H,COHN entsteht. 40—50 bittere Mandeln 
liefern ea. 0,05 Cyan. Die offizielle Aq. amygdal. amar. enthält 0,1 Proz. Cyan: 
dasselbe ist auch in der Aqua Laurocerasi enthalten. 

Dos. let. Blausäure 0,06 ır: Bittermandelöl (stets blausäurehaltig), 
15 —20 Tropfen, Uvankalium 0,2---0,3; das känfliche Präparat ist mit 
kohlensaurem Kalium stark verunreinigt. daher weniger wirksam. 


Die schwersten Vergiftungen verlaufen mit Aufschrei. Dyspnoö 
und Konvulsionen in einigen Minuten tödlich. Dei dem langsameren 
Verlauf tritt zuerst Angst, Schwindel. Übelkeit. dann Dyspnoö und aus- 
setzender Atem. zwetzt Pupillenerweiterung. Krämpfe. Koma auf; der 
Tod erfolgt an Atemlähmung bei noch schlagendem Herzen. 
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Sektionsbefund charakteristisch durch die hellroten Totenflecke 
und die gleiche Farbe der Marenschleimhaut, das Venenblut dagegen 
ist meist dunkel gefärbt. 


Diagnose aus dem Geruch (s. a. Nitrobenzol!ı und dem Nachweis 
von Cyan im Mageninhalt. 

Therapie. Wo überhaupt Zeit zum Eingreifen, wäre eine 3-proz. 
Lösung von Wasserstoffsuperoxvd innerlich zu verwenden oder Kalium- 
rermangwanatlösung, auch Natriumthiosulfit zu 0.1—0,2 subkutan oder 

” >) 
intravenös, ferner künstliche Atmung, O-Inhalation,. Exeitantien. 

Nicht zu verwechseln sind die Vergiftungen mit dem in der Anilinindustrie 
und Parfümerie viel angewandten, ähnlich riechenden Nitrobenzol (Mirbanöl, 
künstliehes Bittermandelöl). Dieses erregt anfangs Erbrechen, dann dunkle, fast 
blauschwarze Cyanose uud komatöse Zustände, die Tage hindurch in Anfällen von 
einigen Stunden Dauer wiederkehren. Die intensive Cyanose und der starke Ge- 
ruch des Atems nach Nitrobenzol sichern leicht die Diagnose. Der Harn ist oft 
braun gefärbt und riecht ebenfalls charakteristisch. Der Verlauf ist zwar protrahiert, 
aber die Prognose günstiger als beim Cyan. Therapie Entleerung des Magens, 
im übrigen syinptomatisch. 

Stickstoffverbindungen. Natrium und Kalium nitrosum, Amvyilnitrit 
und Nitroglvzerin führen beim arzneilichen Gebrauch, letzteres auch beim Han- 
tieren mit Dynamit, zu Vergiftungen. Alle erweitern stark die GefäRe (Gesichts- 
röte, heftige Kopfschmerzen) und sind Blutzifte (Methämoglobinbildner). Die toxischen 
Dosen sind gering, bei XNitroglyzerin wirken wenige Tropfen schon toxisch; bei 
längerer Gewöhnung werden S—12 mg ertragen. 

Therapie. Schwarzer Kaffee. Injektionen von Coffeinum natrio-salieylieum 
1:10, 1—3 Spritzen: im übrigen symptomatisch. 


Schwefelverbindungen. Schwefelwasserstoff ist ein Gas, das 
lähmend auf das Zentralnervensystem, besonders die Atem- und Gefäb- 
zentren. wirkt. Das Hämoglobin des Blutes wird zunächst reduziert: 
bei höherer Konzentration entsteht vielleicht schon in vivo. stets nach 
dem Tode das dem Methämoglobin analoge Sulfhämoglobin. Schon !, 
pro Mille SH, in der Atmungsluft ruft heftige Erscheinungen hervor. 

Gelegenheit zur Vergiftung ist gegeben in chemischen Laboratorien, besonders 
aber bei Latrinenarbeitern. Adoakengas ist ein Gemenge von Kohlensäure, Stickstoff, 
Schwefelwasserstoff und Ammoniak. Prophylaktisch versenke man in die zu be- 


tretenden Gruben eine brennende Kerze, oder, wo dies wegen Beimengung von 
Lenehtgas nicht tunlich, einen Käfig mit einer Maus oder einem Vogel. 


Bei stärkerer Konzentration gleicht die Vergiftung einer Apoplexie: 
ohne Prodrome stürzen die Befallenen bewußtlos hin: bei geringerer 
Konzentration entsteht Katarrh der Conjunetiva. Nase, Bronchien. selbst 
Lungenödem: ferner nervöse Symptome: Mattigkeit, Schwindel, Zittern, 
heftiger Kopfschmerz. Sopor. Ähnliche Symptome zeigt die chronische 
Vergiftung mit geringsten Mengen. 


Sektionsbefund nicht charakteristisch, nur selten sind Blut und 
Gehirn grün gefärbt. 

Diagnose nur anamnestisch zu stellen. 

Therapie. Frische Luft. Sauerstoffinhalation: eventuell künstliche 
Respiration. Nach der (Genesung bleibt oft Kopfschmerz, Schwindel oder 
Zittern als Nachkrankheit zurück. 


Schwefelkohlenstoff, eine flüchtige, nach faulen Rettichen riechende 
Flüssigkeit, wird in der Kautschukindustrie und Wollwäscherei ver- 
wendet und erzeugt die tückischsten (rewerbevergiftungen. Die Auf- 
nahme erfolgt durch Inhalation oder perkutan: die Wirkung erstreckt 
sich vor allem auf das zentrale und periphere Nervensystem. Das 

0* 
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Krankheitsbild ist sehr vielgestaltig: große Dosen wirken sofort narko- 
tisch, wiederholte kleinere erzeugen Anästhesien und Lähmungen, Ataxie, 
Pupillenanomalien, ferner geistige Störungen, welche das gesamte Gebiet 
der Psychosen umfassen, und sehr oft der Hysterie täuschend gleichen. 


Die Empfänglichkeit ist individuell äußerst verschieden, «die Pro- 
wmose stets unsicher: schon nach 6tägiger Beschäftigung sind Psychosen 
von Ymonatlicher Dauer beobachtet: langwierige Nachkrankheiten sind 
häufig. 

Therapie bisher rein symptomatisch. 


Arsen. Zur Vergiftung geben Anlaß: metallisches Arsen (Fliegensteins, Arsenik 
(arsenige Säure, kristallinisch oder amorph, in kleinen Dosen geschmacklos). Arsen- 
sänre (Anilintechnik): Medizinalvereiftungen entstehen durch Arsenik (asiatische 
Pillen); Fowrersche (Liq. Kali arsenicosi enthält 1 Proz.), PEARSoNsche (Lig. 
Natrii arsenici enthält ",,, arsenige Säure) Lösung. Realgar As, S, und Auri- 
pigment (Rauschgelb) As, S, sind an sich ungiftig, enthalten aber Arsenik: Schwein- 
furtergrün (essig- und arsenigsanres Kupfer) und SCHEELES Grün (arsenigsaures 
Kupfer) führen besonders zu chronischen Vergiftungen; manche Anilinsorten ent- 
halten Arsen. 


Die Arsenverbindungen werden vom ganzen Verdauungstrakt. viel- 
leicht auch von der Haut aus resorbiert. und vorwiegend durch die 
Darmdrüsen. aber auch durch Haut, Schleimhäute und Nieren aus- 
geschieden. Die Hauptwirkung betrifft den Darm, «dessen Gefäße enorm 
hıyperämisch, «dessen Schleimhaut direkt oder «durch ausgeschiedenes 
Arsen gereizt wird. wobei Blutungen und Geschwüre entstehen. Alle 
anderen” Schleimhäute zeigen ebenfalls Reizerscheinungen (Conjunetivitis, 
Laryngobronchitis). 

Die akute Vergiftung kommt in einer foudroyanten (Asphyxia 
arsenicalis). in wenigen Stunden tödlichen. und in einer milderen, 3 bis 
14 Tage dauernden Form vor. Beide haben die größte Ähnlichkeit 
mit Cholera. Bald nach Aufnahme des Giftes treten Erbrechen. Durch- 
fall mit Tenesmus und Reiswasserstühlen, Krämpfen, Cyanose und 
Kollaps auf: bei letzterer Form gesellen sich dazu Hauterscheinungen 
(Pusteln, Ekzeme), Schleimhautentzündungen und schwere Nerven: 
symptome (Schwindel, Ohnmacht. Krämpfe, Lähmungen) Bei langer 
Dauer wird zuweilen Ikterus beobachtet. 

In einigen Gebirgsgegenden nehmen die Bewohner regelmäßig 
Arsenik, um sich blühendes Aussehen und die Kräfte beim Steigen 
zu erhalten. Dieser Genuß bleibt ohne schädliche Folgen: beim Aus- 
setzen des Mittels und ebenso bei plötzlicher Unterbrechung medi- 
zinaler Arsenkuren treten Abstinenzsymptome auf, die der akuten Ver- 
giftung gleichen: Dyspepsie, Laryngobronehitis und allgemeine Schwäche- 
zustände. 


Sektionsbefund. Die Leichen sind weruchlos, wasserarn.. Hoch- 
sradige ulceröse (rastroenteritis mit enormer Hyperämie, Verlust des 
Diekdarmepithels (wie bei Dysenterie), dagegen keine direkten Ätz- 
wirkunren. Hämorrharien der serösen und Schleimhäute, nach längerer 
Krankheitsdauer Verfettung des Herzens und der großen Drüsen. W ichtig 
ist der Nachweis unlöslicher weißer Splitter (Arsenik) oder Farbstoff- 
partikel im Magen, die in den Falten der Schleimhaut lange Zeit haften 
bleiben. 

Prognose immer ernst, um so mehr, je früher und heftirer die 
Enteritis auftritt: im späteren Verlaufe droht Gefahr von seiten des 
Herzens und des Nervensystems. 
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Diagnose Die heftire Dickdarmreizung hat Arsen mit Qneck- 
silber und anderen ätzenden Metallen vemeinsam: charakteristisch ist, 
wo vorhanden. die Beteiligung der Schleimhäute und der äuberen Haut. 
Wichtizr ist der Nachweis ungelöster Arsenik- oder Farbenpartikel im 
Mazreninhalt, vor allem dessen chemische Untersuchung (im MarsHschen 
Apperate, Billuur von Arsenwasserstoff und Reduktion desselben zum 
Arsenspierel. Noch empfindlicher ist der biologische Nachweis, 
bei dem der Schimmelpilz Penicillium brevicanle auf arsenhaltiren Nähr- 
boden intensiven Kuoblauchzreruch nach 1— 3 Tagen entwickelt: der Nach- 
weis gelingt noch bei 0,001 mer. Arsen). 


Therapie. l.anmlauernde Marenspülung: Überführung des Arsens 
in schwerlösliche Verbindnngen durch 1) frischgefälltes Eisenoxydhvdvat 
(offizinell als Antidotum arseniei), braunroter Brei, 2—4 Eblöffel viertel- 
stündlich: 2) Maymesiahvdrat. aus Magnesia usta init 20 Teilen Wasser 
bereitet, 4 Eßlöffel viertelstündlich. Führt gleichzeitig ab. 3) Das FUCHs- 
sche Antidot., aus Eisenvitriol und Magnesia gemischt, wobei Eisenoxyd- 
hydrat und Bittersalz entsteht. Bis zum Eintreffen der Gesgenmittel 
aber Milch oder kaltes Wasser und Brechreize. 


Chronische Vergiftung entsteht aus der akuten, häufiger 
aber durch öftere Aufnahme kleinster Mengen. Arzneivergiftungen in 
Form leichter Magenstörungen sind häufige: schwerere Formen sind 
gewerbliche oder zufällige Vergiftungen. 

Anlaß dazu geben: arsenhaltige Tapeten und Kleider, Tierbälge und aus- 
gestopfte Tiere (Arsenikseife mit 10—60 Proz. Arsenik verwendet), außerdem andere, 
oft schwer zu ermittelnde Verunreinigungen mit Arsen, so kürzlieh in England arsen- 
haltires Bier. Durch Pilzwirkung kann aus Tapeten auch das Atlıylarsin entstehen, 
das einen an Mäuse erinnernden Geruch verbreitet. 


Die Symptome der chronischen Vergiftung sind sehr mannigfach 
und vielfach untereinander kombiniert. 

Verdauungsapparat: anhaltendes Erbrechen und Durchfälle, 
brauner Saum am Zahnfleisch, ekelhafter Geschmack. Dazu Conjune- 
tivitis. Selmupfen und Bronchitis. Sehr früh tritt Abmagerung und 
Atrophie auf. die Haare fallen aus. Die Leber ist öfters vergröbert. 

Haut. Dermatosen verschiedener Form leiten oftmals die Ver- 
eiftung ein: Pusteln, schmerzhafte Knoten, mit Ubergang in trockenen 
Brand. tlüchtige Ervtheme u. a. m. sind beobachtet. Langedauernde 
Arsenmedikation erzeugt Braunfärbung der Haut 'Arsenmelanose), die 
an verschiedenen Körperstellen auftritt und gelegentlich mit IIyper- 
keratosis sich verbindet. 

Nervensystem. Arsen erzeugt Neuritis, die dureh den Beginn 
an der Peripherie. heftige sensible Reizerscheinungen und Lähmungen 
der Extensoren charakterisiert ist (reißende Gliederschmerzen, Anaes- 
thesia dolorosa. Neuralgien, oft unter dem Bilde der Aecrodvnie: schlaffe 
Lähmung mit wenig Neigung zur Kontraktur, von der Peripherie zum 
Zentrum vorschreitend). Rumpf und Hals, sowie Blase und Mastedarm 
bleiben stets intakt. Zuweilen werden Ataxie und trophische Störungen 
beobachtet. Von Zerebralsymptomen ist Kopfsehmerz fast immer, Pe- 
pression oft vorhanden. dagegen Delirien selten. 


Prognose. Auch in schweren Fällen nicht ungünstig, wenn auch der 
Verlauf ein sehr langwieriger ist. Die nervösen Erscheinungen schwinden 
in der Reihenfolge, wie sie vekommen sind: zuerst die sensiblen, dann 


die motorischen Symptome. Rezidive sind, cessante causa, selten. 
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Diagnose. Die ausgebildete Form gibt, auch bei fehlender Anamnese, 
ein Krankheitsbild, das durch die Kombination von gastrischen, nervösen 
und trophischen Störungen gut charakterisiert ist. Die Beteiligung der 
Haut, die frühzeitige Abmagerung. die Kachexie, der Beginn der Läh- 
mungen mit reißenden Schmerzen (Gegensatz zur Bleilähmung), der rasche 
Eintritt aller Symptome (Gegensatz zu Tabes) sichern die Diagnose. Sehr 
wichtig ist der Nachweis von Arsen im Harn (noch nach 50 Tagen mög- 
lich) und vor allem in der Wohnung, den Kleidern und Gebrauchsgegen- 
ständen. 

Therapie. Wesentlich ist das Aufsuchen und Entfernen der Ver- 
giftungsursache. Intern ist das Hauptmittel Jodkalium: gegen die reißenden 
Schmerzen ist nur Morphium auf die Dauer wirksam. Die Behandlung 
der Lähmungen ist die bei Neuritis übliche. 


Antimon, das als Brechweinstein (Tartarus stibiatus), Goldschwefel 
und in Pustelsalben medikamentös früher viel verwendet wurde, macht 
hie und da Arznei- oder gewerbliche (gewisse Farbstoffe enthalten A.) 
Vergiftungen. die bei innerem Gebrauch als Gastroenteritis. bei äußerem 
in Ekzemen sich äußern. Der chemische Nachweis ist leicht zu führen. 


Phosphor. Roter Phosphor (schwedische Zündhölzer) ist un- 
schädlich, gelber dagegen ist in Substanz ein äußerst heftiges Gift, 
von dem 0,05—0.15 (in 50— 100 Zündhölzehen enthalten) zum Tode 
führen können. Im Deutschen Reich ist deren Herstellung von 1907 
ab verboten. 





Merkwürdig ist, dab der so leicht (schon an der Luft) oxydierbare Stoff im 
Magen lange Zeit unverändert bleibt: obwohl im Wasser schwer löslich, verbreitet 
er sich im Körper und verhindert dessen Oxydations- und Stoffwechselvorgänge.. 
Anlaß zur Vergiftung geben: Phosphorlatwerge (Itattengift). Schwefelhölzer, gelegent- 
lich auch Phosphoröl, das im Bodensatz ungelösten P. enthalten kann. 


Symptome. Akuteste Vergiftung (große Mengen auf leeren Magen) 
endet unter narkotischen oder gastroenteritischen Erscheinungen in 
wenigen Stunden tödlich. Häufiger ist die protrahierte, sehr charakte- 
ristische Form: einige Stunden Brennen im Magen. Aufstoßen knoblauch- 
riechender Gase, Erbrechen im Dunkeln leuchtender Massen. Dann an- 
scheinende Besserung: nach 1—5 Tagen Ikterus, mit anfänglicher 
Schwellung, späterer Verkleinerung der Leber. Erbrechen und (oft 
blutiger) Durchfall. Pulsverlangsamung und Fieber; später hämorrha- 
gische Diathese. zunehmende Herzschwäche (oft mit Dilatation). Delirien. 
Sonmolenz und Koma. Der Tod erfolgt meist am 5.—8. Tage. 

Der Harn enthält stets Gallenfarbstoff. meist Eiweiß. Zylinder, 
rote Blutkörperchen. sehr selten Leucin und Tyrosin. 


Sektionsbefund. Ikterus, multiple Blutungen an inneren Organen 
und Hänten, Gastroenteritis. hochrradire Verfettung der Leber, des 
Herzens und der Nieren. 

Prognose ist bis zum 8.—10. Tage zweifelhaft. 

Diagnose. Die Vergiftung zeigt mit der akuten gelben Leber- 
atrophie die größte Ähnlichkeit: stets gelingt der Nachweis von Phos- 
phor im Mageninhalte (Probe von Mitschertien: der Phosphor wird mit 
Wasserdampf verflüchtigt und bildet bei Kondensation im Kühler einen 
leuchtenden Ring. Probe von SCHERER! Schwärzung eines mit salpeter- 
saurem Silber gvetränkten P’apieres). 


Therapie Entfernung des Phosphors durch Brechmittel (Cupr. 
sulfar. 0.1—1,0) oder langdauernde Maxwenspülung mit viel Wasser 
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(auch nach mehreren Stunden noch wirksam), oder besser mit einer 
O,lproz. Lösung von übermanzansaurem Kali. Streng verboten ist Dar- 
reichung von Milch oder ölirer Flüssirkeit (Rizinusöl), weil solche den 
P. lösen und zur Resorption tauglich machen. Nach Reinigung des 
Magens sind Mittel angebracht, welche den Phosphor in unschätliche 
Formen überführen: Terpentinöl (nicht rektifiziert, am besten altes) 
1—2 g mehrmals täglich in Schleim oder in Kapseln (vielleicht Bildung 
von terpentinphosphoriger Säure, wenig giftige). Die Verabreichung wird 
mehrere Tage hindurch fortgesetzt. In späteren Stadien sind Exeitantien 
notwendig. 

Chronische Vergiftung. Arbeiter in Zündhölzchenfabriken erkranken, 
oft erst nach Jahren. an Periostitis, die von den Alveolarfortsätzen der Kiefer ans- 
geht, nach der Tiefe fortschreitet und zur Nekrose der Kieferknochen führt. 

Bor, als Borsäure zur Antisepsis und zum Konservieren viel 
verwendet. verursacht in größeren Dosen oder bei längerem Gebrauch 
Magendarmkatarrh: der Zusatz zu Konserven ist in Deutschland seit 1902 
untersagt. 


Narkotisch und anästhesierend wirkende Gifte. 


 Alkoholvergiftung. Der Alkohol. in Form geistiger Getränke 
im Übermaß genossen, führt zu akuten und chronischen Vergiftungen. 
Von den ersteren sind die leichten Formen (Rausch, allgemein bekannt. 
Die psychische Erregung (eigentlich wohl Lähmung der zerebralen 
Hemmungsfunktionen). die Pulsbeschleunigung (die nicht dem reinen 
Alkohol als solchem. sondern den Beimengungen und hauptsächlich der 
gesteigerten Lebhaftigkeit zur Last fällt) und die Erweiterung der peri- 
pheren (refäße (Gesichtsröte) setzen das erste Stadium der Vergiftung 
zusammen. Im zweiten treten die Depressionserscheinungen in den 
Vordergrund; Bewußtlosiekeit (Somnolenz bis Sopor). unwillkürlicher 
Harn- und Kotabganız stertoröse Atmung, Erweiterung der Pupillen 
und vor allem die Erschlaffung der Tlautgefäße (Cvanose) bilden die 
Hauptsymptome. Die Gefahr dieses Zustandes liegt in der Schwächung 
der llerz- und Atemtätigkeit, deren Versagen zu plötzlichem. apoplekti- 
formem Tode führen kann. ferner auch in dem dureh die Gefäßerweiterung 
bedingten Wärmeverlust. der die im Freien eingeschlafenen Menschen 
der Gefahr des Erfrierens aussetzt. 


Die Sektion ergibt außer Hvperämie des Gehirns und dem Geruch 
des Mareninhaltes nichts Charakteristisches. 


Diagnose ist beim Vorhandensein obiger Symptome meist aus dem 
Geruch der Atemluft resp. des Erbrochenen zu Stellen. 


Therapie. Erwärmen, wo nötig, durch warme Bäder und Ein- 
packungen, Anregnng der Atmung durch kalte Übergießungen und künst- 
liche Respiration, Hebung der Benommenheit durch starken Kaffee oder 
Coffein. natrio-salievl. 0,2 mehrmals subkutan. 


Sehr vielgestaltig sind die Erscheinungen des chronischen 
Alkoholismus. Sie zerfallen im wesentlichen in folgende Gruppen. 
die meist kombiniert auftreten. 

l. Chronische Katarrhe der Atem- und Verdaunngeswege: Pharyngitis und 
Laryngitis, Magen- und Darmkatarrhe, letztere namentlich bei Selmapstrinkern, die 
dabei stark abmagern. Häufig ist der Vomitus matutinus: allmorgendliches Erbrechen 
von alkalisch reagierendem Schleim und Speichel. 
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2. Hautröte resp. Uvanose, Aene rosacea der Nase und Wangen. 

3. Störungen am Zirkulationsapparat: schwielige oder fettige Entartung des- 
Myokards, Atheromatose der Splanchincusgefäße und peripheren Arterien: Neigung 
zur Apoplexia cerebri und zur hämorrhagischen Diathese, namentlich bei inter- 
kurrenten Erkrankungen. 

4. Chronische Erkrankungen der Leber und der Nieren (Cirrhosis hepatis und 
Schrumpfniere) letztere besonders häufig bei Einwirkung noch anderer Schädlich- 
keiten, Gicht oder Bleivergiftung. 

5. Nervöse Affektionen: a) Neuritisalecoholiea, teils mit sensiblen Störungen: 
(ziehenden Schmerzen, Parästhesien), teils mit atrophischen Lähmungen, welche im 
Gegensatz zur Blei- und Arsenlähmung mit Vorliebe die proximalen Abschnitte der 
Extremitäten befallen: nicht selten sind Störungen der Pupillen- und Kniereflexe,. 
sowie Ataxie, die zur Verwechslung mit Tabes Veranlassung geben kann (Pseudo- 
tabes alcoholica). 

b) Sinnesorgane: Amblyopie und zerebrale Neuroretinitis. 

c) Hirnhäute: chronische. oft hämorrhagische Meningitis. 

d) Tremor der Hände und der Zunge, charakteristisch lallende Sprache. 

© Psychische Störungen: Die Trunksucht ist selbst häufig ein Außerung 
abnormen geistigen Verhaltens, und beruht auf der W iderstandslosigkeit gerenüber 
der Versuchung zur Betäubung. Sie ist daher nicht selten bei erheblich belasteten 
Neuropathen. Andererseits führt der Alkoholismus geistige Störungen im Gefolge:- 
Abnahme der Geisteskräfte bis zur völligen Verblödung, Epilepsie, echte Psychosen 
verschiedenster Form: sie spielt m der "Disposition zur progressiven Paralyse eine- 
wichtige Rolle; daneben kommt auch eine heilbare Form der Paralyse (alkoholische 
Pseudopar alyse) vor. 

f) Delirium tremens brieht meist im Anschlnß an interkurrente Störungen 
oder Krankheiten aus. Charakteristisch sind die Sinnestäuschungen resp. Hallu- 
zinationen (schwarze Tiere, Männer; fremde Stimmen), die Angstvorstellungen (Ver- 
foleungideen), der beständige Wechsel der Wahnvorstellungen (Gedankenflucht) und 
der Be der Vorstellungen auf Wirtshaus, Trinken und was damit zusammenhängt. 

Alkoholismus der Eltern schädist die Nachkommenschaft; Kinder von. 
ee weisen oft die Zeichen körperlicher und geistiger Degeneration auf. 

Endlich sei auf die Widerstandslosiekeit der Kranken gegenüber allerlei In- 
fektionskrankheiten, besonders Pneumonien, hingewiesen. 

Wie weit die Erscheinungen des chronischen Alkoholismus dem reinen: 
Alkohol, wie weit anderen Bestandteilen der geistigen Getränke zukommen, ist nicht 
bekannt (Einfluß des Amylalkohols [Fuselöls] im Schnaps, der gefäßerweiternden. 
Ather in manchen Weinen). 


Diagnose des chronischen Alkoholismus ist meistens leicht, auch 
wenn die Anamnese fehlt: die charakteristische Gesichtsröte, das Zittern. 
der Hände und der Zunge, die lallende Sprache und meist auch der 
Geruch des Atems führen auf die Spur. Bezüglich der Deutung der 
Einzelsymptome sei auf die angeführten charakteristischen Eigenschaften. 
verwiesen. 

Prognose. Der chronische Alkoholismus führt nicht als solcher, 
sonderm durch die Folgen der Organerkrankungen (Myocarditis, Apoplexie, 
Lebereirrhose, Schrumpfniere) oder durch die Widerstandslosirkeit vegen- 
über imterkurrenten Krankheiten (besonders Infektionskrankheiten), zu 
schweren Krankheitszuständen und zum Tode. Die einzig rationelle 
Therapie ist völlige Abstinenz, die freilich nur in geschlossenen An- 
stalten konsequent «durchreführt werden kann, da die Willenskraft der 
Alkoholiker stark vweschwächt ist und den lästigen Abstinenzerscheinuneen 
gegenüber bald versagt. Um so wichtiger ist die Prophylaxe, die frei- 
lich hier kaum gestreift werden kann: Belehrung des Volkes über die 
Gefahren der Trunksucht, Beschaffung warmer Nahrung und Getränke 
auf Arbeitsplätzen, Beförderung der Mäßirkeitsbestrebungen. Besonders 
ist die Jugend vor allzu frühem Genuß zu bewahren: für Kinder soll 
Wein ein Heilmittel, nicht Genußmittel sein; nicht mindere Fürsorge 
verlangen willensschwache oder erblich belastete Individuen; solchen ist, 
zur Unterstützung ihrer Energie, der Eintritt in Temperenzvereine zu 
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empfehlen. Die Behandlung der einzelnen Folgekrankheiten siehe in den 
betreffenden Abschnitten dieses Lehrbuches. Das Delirium tremens 
erfordert durchaus nicht die Darreichung weiterer Alkoholika: Brom- 
kalium in Verbindung mit Opium, Chloralhvdrat mildern, namentlich im 
Beginn, die Erregungszustände: wo nicht eine örtliche Erkrankung dies 
verbietet, ist das Ummherführen bis zur Erschöpfung oft wirksam: wichtig 
ist Vermeidung von Verletzungen (Lagerung im Bett mit gepolsterten 
Seitenlehnen), Fernhaltung störender Sinneseindrücke und ständige Über- 
wachung (Selbstimordversuche!). Die mannisfachen Bestrebungen zur 
Beseitigung der Trunksucht können hier nicht.besprochen werden. Hoch- 
eradive Erregungszustände erfordern Internierung und psychiatrische Be- 
handlunır. 


‚ethylalkohol (Holzgeist). technischer Ersatz für Äthylalkohol, Be- 
standteil des denaturierten Spiritus. verursacht schon in geringer Dosis 
gastrische und auffallend oft Sehstörungen (Papillitis. Atrophie des Seh- 
nerven). 

Chloralhvdrat (CCCOH ~ H,O), in 10- 1ọproz. Lösung ein 
Ätzgift. ist in Dosen von 1—2 g ein wirksames Schlafmittel. Höhere 
Dosen verursachen Erbrechen, starke Erschlaffung der Gefäße (Kon- 
Junktivalröte,. Ervtlieme). Sinken der Körpertemperatur. Sopor (oft nach 
vorausgerangener Erregung mit Halluzinationen). Bei Fiebernden, Herz- 
kranken und Atheromatösen bewirken schon metdizinale Dosen Herz- 
lähmung (Präkortialangst, Kollaps. Herzstillstand. Habituelle Chloral- 
esser leiden an Magenkatarrh, Abmagerung. Neigung zu Erytliemen 
(Chloralrash. besonders häufig nach Genuß geringer Mengen geistiger 
Getränke), Herzschwäche und Angstzuständen. Halluzinationen. Delirien 
und Schwachsinn. Plötzliche Entziehung des Mittels verursacht Abstinenz- 
erscheinungen. 


Therapie bei akuten Vergiftungen wie bei akuter Alkoholvergiftung. 
Chronische Chloralsucht verlangt allmähliche Entziehungskur in ge- 
schlossener Anstalt. 


Von anderen Sehlafmitteln seien hier genannt der Paraldehyd, der Krämpfe, 
Cyanose und Kollaps erzeugen kann, dem Atem seinen char: akteristischen Geruch 
verleiht, und Sulfonal, ein Schlafmittel, dessen toxische Dose (2--100 g) sowie 
Symptome sehr abwechselnd sind. Beobachtet sind: Erytheme und Hautblutungen, 
Depressions- und Exaltationszustände, selbst Psychosen, ferner Herzschwäche und 
Harnmangel. In schweren Vergiftungen findet man stets einen Abkömmling des 
Blutfarbstoffes, das Hämatoporphyrin, im Harn. Bei habituellem Gebrauch sind 
schwere, selbst tödliche Störungen des Nervensy stems, des Herzens und der Nieren 
beobachtet. Ähnlich, doch weniger giftig, wirken die verwandten Hypnotika Trional 
und Tetronal. 

Von einer großen Zahl moderner Schlafmittel sind die toxischen Eigen- 
schaften (gastrische Störungen, Herzschwäche und Gefäßlähmung) bisher nur un- 
vollkommen bekannt, daher ist bei deren Anwendung Vorsicht geboten. 


Chloroform, CHCP. wirkt lähmend auf das Protoplasma, speziell 
der Zellen des Zentralnervensystems und der peripheren Nervenentdligungen 
(schmerzlindernde Wirkung des Chloroformöls). auberdem ätzend auf 
Haut- und Schleimhaut. Es ist ein Respirations- und Ilerzgitt. 


Dosis letalis schwankt, je nach Art der Darreichung und Indi- 
vidualität, von 10—100 g; innerlich sind bis zu 90 g ertragen worden. 


Bei der Inhalation zum Zwecke der Narkose unterscheidet man + Stadien 
der Wirkung: I. Inıtialstadium: Brechneigunge, allerlei abnorme Sensationen bei 
erhaltenem Bewußtsein, Phantasien und Halluzinationen: II. Exceitationsstadium: 
Gesicht warm, rot, feucht, Pupillen stark verengt, Herzschlag beschleunigt, Muskeln 
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gespannt und in Bewegung; 111. Toleranz- oder Depressionsstadium: Verlust 
des Bewußtseins und der Willensbewegung, Reflexe aufgehoben (Kornealreflex), Puls 
langsam, voll und weich, Atmung tief, durch Zurücksinken der Zunge und Schlaff- 
heit des Gaumensegels schnarchend, oder auch oberflächlich, Muskulatur schlaff; 
IV. Toxisches Stadium: unter Ausbruch kalten Schweißes hört die Respiration, 
nicht aber der Herzschlag auf. 


Gefahren der Narkose: Herzstillstand ist in allen Stadien, zu- 
weilen schon nach wenigen Atemzügen, in der Hälfte der Todesfälle 
schon vor Eintritt der völligen Narkose, beobachtet. Ursachen derselben 
sind Erkrankungen des Myokards und der Herzklappen, Potatorium, Er- 
schöpfung nach langer Krankheit und großen Blutverlusten, aber auch 
Idiosynkrasie bei völlig gesundem Herzen. Weitere Gefahren sind: 
Aspiration von Blut oder Mageninhalt beim Brechen, mit nachfolgender 
Schluckpneumonie; Reizung der Respirationsschleimhaut durch Phosgen 
COCI,, das durch Oxydation des Chloroforms an der Luft entsteht (beim 
Zutritt zu Gasflammen entsteht Chlor und Salzsäure); Erstickung durch 
zu konzentrierten Chloroformdampf. 


Prophylaxe. Vermeiduug der Narkose bei Herzkranken etc. Er- 
leichterung der Narkose durch vorherige Injektion von Morphium, reich- 
liche Zulassung von Luft, Verwendung reinen Chloroforms (vor Licht 
zu schützen!). 

Die Therapie bei eintretender Atem- und Herzlähmung besteht in: 
sofortiger Unterbrechung der Chloroformzufuhr, Bespritzen mit kaltem 
Wasser, vor allem in langdauernder künstlicher Atmung, bei vorge- 
zogener Zunge (EsMarcHscher Handgriff!) und tief liegendem Kopf. 
Massage oder methodische Kompression der Herzgegend, nach KÖNIG- 
Maas etwa 120mal in der Minute, sowie Faradisation des Phrenicus. 
sind öfters hilfreich. 

Nach langdauernden Narkosen wird Ikterus, bei Todesfällen Ver- 
fettung des Myokards, der Leber und der Nieren beobachtet. Im übrigen 
ist der Sektionsbefund nicht charakteristisch. 

Vergiftungen durch innerlichen Gebrauch erzeugen Somno- 
lenz, Übelkeit und Gastritis, enden aber selten tödlich. 


Therapie. Magenspülungen, Kaffee und andere Analeptika. 

Bei den jetzt häufigen Narkosen mit Äther (der rein und im Dun- 
keln aufbewahrt sein muß) tritt die Gefahr der Atem- und Herzlähmung 
in den Hintergrund, dafür besteht, bei der Reizwirkung auf den Respi- 
yationsapparat, die Gefahr von Bronchitis und Pneumonie. Die Zusam- 
menstellung von GURLT (1894) ergibt für 

Chloroform 1 Todesfall auf 2655 Narkosen 

Ather l 5 » 20208 en 
Innerlich als Betäubungsmittel habitnell genommen, erzeugt Äther 
einen dem chronischen Alkoholismus ähnlichen Zustand. 


Bromoform. segen Pertussis angewandt, wirkt ähnlich und hat schon zu 
20 und weniger Tropfen bei Kindern tödlieh gewirkt. 

Nach Inhalation von Stiekoxydul (NO, Lachgasn zu kurzdauernder Narkose 
von Zahnärzten benntzt, sind einige Todesfälle, häufirer nervöse Folgezustände, 
Sonmolenz ete. beobachtet. 

Opium. Der eingediekte Milehsaft des Mohns (Papaver somniferum) enthält 
Mekonsäure und ea. 17 Alkaloide, die zum Teil beim Troeknen entstehen, darunter 
je nach Herkunft verschiedene Mengen (Levantiner Opmm 10—15 Proz.) Morphium. 

Vergiftung meist Selbstmord oder Arzneivereiftung: das im Orient (China), 
Amerika, zum Teil in England gebräuchliche habituelle Opiumrauehen führt zu 
ehronischer Vergiftung. 
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Dosis letalis sehr verschieden; bei Erwachsenen mit Idiosvnkrasie 
haben schon 0,2 g Opium zum Tode, 0,03 zu schwerem Sopor geführt; 
Raucher verbrauchen bis 30 g täglich. Auffallend unempfänglich sind 
Epileptiker und Geisteskranke, sehr empfindlich dagegen Kinder (Todes- 
fälle schon nach 0,01—0,03 x). Die letale Dosis für Morphium beträgt. 
0,4 g: (rewohuheitsmorphinisten injizieren jedoch bis zu 2, ja 4 g täg- 
lich subkutan. 

Ausscheidung. Morphium wird zum großen Teil (auch bei sub- 
kutaner Anwendung) in den Magen abgeschieden (daher Magenspülung 
bei Vergiftungen), ein anderer Teil wird in Oxydimorphin umgewandelt 
und erscheint als solches im Harn. Dieser enthält außerdem reduzierende 
Substanzen, zuweilen (akute Vergiftung) Traubenzucker, nicht selten auch 
Eiweiß. Flüchtige Opiumbestandteile (Geruch!) erscheinen in Schweiß 
und Milch. 


Akute Vergiftung mit Opium oder Morphium: Übelkeit, Er- 
brechen, Schwindel; Benommenheit, zuweilen nach anfänglicher Er- 
regung. Anfangs gerötetes, schweißperlendes Gesicht, gespannter Puls 
und stark klopfende Karotiden, öfters Hautjucken und Exanthem, 
Magen- und Blasenkrämpfe, Verstopfung, zuweilen aber blutige Durch- 
fälle. Später Cvanose, Abkühlung, langsame, stertoröse Atmung, oft 
nach CHEYNE-STOKESschem Typus, kleiner, fadenförmiger, an Frequenz 
wechselnder Puls. Von Anfang an charakteristische Verengerung 
der Pupillen, die erst sub finem in Erweiterung übergeht. Tod durch 
Atemlähmung bei noch schlagendem Herzen. 


Ausgang letal oder durch ruhigen Schlaf in Genesung. 
Nachkrankheiten, als Schwäche, Schlafsucht, Albuminurie, Haut- 
jucken, bleiben häufig zurück. 

Sektionsbefund nur bei Opiumvergiftung charakteristisch: Reste 
von Mohnköpfen, charakteristischer Geruch des Maseninhaltes. 

Therapie. Bekämpfung des Sopors und der Atemlähmung: Umher- 
führen (doch nicht bis zur Erschöpfung), kühle Übergießungen, starker 
Kaffee, lange fortgesetzte künstliche Atmung. Magenspülung (auch 
bei subkutaner Vergiftung!) Als Antidot oft wirksam das Atropin. 
sulfur. zu 1 mg halbstündlich, bis spontane Atmung auftritt. 


Chronische Opium- und Morphiumvergiftung. 

Chronisehe Opinmvergiftung ist fast nur bei Opiumrauchern und 
-essern bekannt. KFigentümlich ist der im Orient übliche gleichzeitige Gewohnheits- 
gebrauch von Sublimat in enormen Dosen. 

Chronischer Morphinismiurs ist seit Einführung der subkutanen In- 
Jektion (Woop 1853) sehr häufig (ea. 1, der Morphinisten sind Ärzte‘). 

Symptome Nach etwa halbjährigem Gebrauche treten Ver- 
giftungserscheinungen auf, die nach Injektion stets neuer und größerer 
Mengen verschwinden und einem Wohlgefühl für wenige Stunden Platz 
machen: nach dessen Verschwinden treten von neuem «die unangenehm- 
sten Sensationen mit fast unwiderstehliehem Bedürfnis nach neuen 
Dosen des Mittels auf. Die Kranken leiden an „Morphiumhunger* und 
wissen sieh «das Mittel mit jeder denkbaren List zu verschaffen. sie 
leben „von und im Morphium“. Ihr Zustand ist schon äußerlich zu 
erkennen: die Haut ist schlatf, blaß, das Fettpolster geschwunden: hoch- 
sradige Morphinisten „gleichen ausgegrabenen Leichen”. Auf der Haut 
zeigen sich Talgdrüsenentzündungen (Kinn, Wangen, Interkostalgegend), 
die Injektionsstellen (linker Arm, Oberschenkel) sind, da die Injektionen 
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nicht aseptisch, oft durch die Kleider hindurch vorgenommen werden. 
mit Abszessen und geschwürig zerfallenden Infiltrationen überdeckt. 
Die Augen sind matt, die Pupillen fast immer eng, zuweilen un- 
gleich: manche leiden an Doppelsehen. und Akkommodationsparesen. 
Der Puls ist meist klein und frequent. 

Von nervösen Symptomen sind Heißhunger, Polydipsie zu nennen: 
fast immer, besonders im Morphiumhunger, bestehen Angst. Unruhe. 
Schlaflosigkeit, Hyperästhesien, Neuralgien. zuweilen Hallucinationen 
namentlich optische des Abends), Zittern der Hände und der Zunge. 
lallende Sprache. Unvermögen scharf zu denken und anhaltend zu 
arbeiten. Die Kniereflexe sind meist erloschen; der Gang zuweilen 
ausgesprochen ataktisch, wie bei Tabes. Die Potenz ist meist erloschen. 
Einzelne haben Fieber, oft von regelmäßig intermittierendem Typus. 
mit gleichzeitiger Neuralgie. 

Wird den Kranken das Morphium entzogen, so zeigen sie ausnahmslos schwere 
Erscheinungen, die sog. Abstinenzsymptome, die einer Vergiftung gleichen. Die 
Kranken fühlen sich unbehaglich, deprimiert, ängstlich, schwitzen stark, haben ge- 
rötetes Gesicht; die Reflexerregbarkeit ist erhöht, manche geraten in einen Zustand, 
der deın Delirium der Potatoren sehr ähnelt. Die vorher gleichen Pupillen sind 
nun oft different; Atmung und Herztätigkeit leiden, letztere oft bis zum bedroh- 
lichen Kollaps. 

Wird nun wieder Morphium injiziert, so verschwinden wie durch Zauber alle 
diese Symptome; dauert aber die Abstinenz fort, so beruhigt sich nach einigen 
qualvollen Tagen der Zustand, doch bleibt wochen- und monatelang das Bedürfnis 
nach den Mitteln erhalten. 


Der Ausgang des chronischen Morphinismus ist allgemeiner Maras- 
mus, der freilich erst nach Jahren, und meist durch interkurrente Krank- 
heiten zum Tode führt. 


Therapie. Die einzige Therapie ist die Entziehung des Morphiums. 
Dieselbe ist nur in geschlossenen Anstalten unter erfahrener Leitung 
durchzuführen, und das Bestreben der Kranken, sich das sehnlich be- 
gehrte Genußmittel zu verschaffen, scheut keine Lüge. keinen Betrug. 
daher ist strenge und dauernde Überwachung notwendig. Die Ent- 
ziehung erfolgt plötzlich oder allmählich durch langsame Verminderung 
der Dosen. Die dabei auftretenden Abstinenzerscheinungen sind sympto- 
matisch zu behandeln. Große Erleichterung gewährt öfters tägliche 
Magenausspülung und Darreichung alkalischer Mineralwässer! auf Besse- 
rung der Ernährung und des Allgemeinbefindens ist größte Aufmerksam- 
keit zu verwenden. Linderung der Abstinenzbeschwerden durch Kokain 
und andere Narkotika führt zu nicht minder gefährlichen Gewöhnungen. 
Rückfälle zum Morphinismus sind leider sehr hänfig. 


Kodein (Methylester des Morphins) ist relativ ungiftig, beim Heroin 
(DiacetyImorphin) liegt die toxische Dosis nur wenig über der medikamentösen. 

Kokain. Erythroxylon Coca enthält in seinen Blättern, die in Südamerika 
seit Urzeiten Genußmittel sind, nebst anderen Alkaloiden das Kokain. 0,05 des- 
selben wirken toxisch, 1,0 micht immer letal, doch haben schon weit geringere 
Dosen bei Personen mit Idiosynkrasie zu schwerer Vergiftung geführt. 

Leichte Vergiftungen werden nach örtlicher Anwendung zur An- 
ästhesie beobachtet: Trockenheit im Munde, Erweiterung der Pupillen. 
Cyanose und Kollaps. selbst Hallueinationen. Doch erfolgt rasch 
Heilung. 

Stärkere Vergiftungen gehen mit Angst, Depressionszuständen. 
aber auch Rauschsymptomen einher: auch Krämpfe. Lähmungen, Exan- 
theme, Pulsarhythmie, Kollaps kommen vor. überhaupt ist das Bild sehr 
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verschiedenartig. Der Tod tritt. wenn überhaupt. meist ziemlich bald 
dureh Herzlähmung ein. 


Die Diagnose ist meist durch die Anammese und dureh die Kom- 
bination von Herzschwäche, mamiakalischen Zuständen und stark erweiterten 
Pupillen gegeben: das Kokain kann im Mageninhalt nachgewiesen werden. 

Die Therapie ist symptomatisch. 


Chronische Vergiftung entsteht dureh Mißbrauch subkutaner 
Kokain-Injektionen (Kokainismus). Das Krankheitsbild hat große Ahn- 
lichkeit mit dem Morplinismus (s. S. 1115), unterscheidet sich aber 
«dureh die Erweiterung der Pupillen, das Vorwiegen von hallueinatorischen 
Parästhesien (Mäuse, Käfer, Schlangen unter der Haut) und Seh- 
störungen aller Art, und ist dadurch auch dann zu erkennen, wenn 
gleichzeitig dem Morphium gefröhnt wird. Die Willenkraft leidet noch 
mehr. und die Prognose ist noch ungünstiger als beim Morphinismus. 


Die Therapie besteht in Entziehung des Kokains (nur in ge- 
schlossenen Anstalten durchführbar) und symptomatischer Linderung der 
Abstinenzbeschwerden. 


Chinin. Die Chinarinden enthalten ea. 30 verschiedene Alkaloide, von 
Wichtigkeit ist nur das Chinin, als Antifebrile, Antineuralaicum, Roborans und als 
Speeificum gegen Malaria in größeren Dosen vielfach benutzt, die das toxische Maß 
schon streifen. Die Empfindlichkeit gegen das Mittel ist individuell höchst ver- 
schieden: Idiosynkrasien kommen oft vor und sind auch durch Gewöhnung nicht 
zu überwinden. Dos. Jet. 1,7 bis über 30 g, im Mittel etwa 9—10 g. 


Chinin ist ein Protoplasmagift und wirkt daher vom Blute aus 
auf fast alle Gebilde des Körpers in höchst vielgestaltiger Weise: die 
wichtigsten Symptome der Vergiftung sind: 


l. Hautsyvmptome. vom Pruritus bis zum hämeorrhagischen Exanthem, 
auch bei äußerer Applikation (Chininkrätze der Arbeiter in Chininfabriken). 

2. Sehstörungen: Amaurose, Beschränkung des (Gresichtsfeldes und der 
Farbenempfindung, hervorgerufen durch Ischämie der Retina, zuweilen danernde 
Schädigung. 

3. Gehörstörungen: Ohrensansen, Sehwerhörigkeit, mit Ilyperämie und 
selbst Extravasaten im Mittelohr. 

4. Nervöse Symptome: Schwindel, Rauschsymptome: Anästhesien, Muskel- 
zittern. Lähmungen, selten tetanische Krämpfe. 

2. „Uhininfieber“ nur bei besonders disponierten Individuen. 

b. Kollapse und Herzschwäche. 

t. Verdauungsstörungen: Salivation, Schwellung des Zahnfleisches, Magen- 
und Darmreizung. 

X. Nierensymptome: Albuminurie, selbst Bintharnen (das „Schwarzwasser- 
fieber“ der Tropen ist ein bedenkliehes Symptom der Chininvergiftung bei dureh 
Malaria prädisponierten Menschen). 

Prognose meist günstig. 

Therapie nur symptomatisch; Entleerung der ersten Wege; Tannin. 

Das als Ersatz des Chinins gerühmte Methylenblau kann Nierenreizung und 
Strangurie erzeugen. 

Tabakvergiftung. Die Tabakpflanze (Nicotiana Tabacuım) enthält in allen 
Teilen das flüchtige Alkaloid Nikotin, von dem 0,05 g genügen, um einen Er- 
wachsenen zu töten. In Zigarren, Rauch- und Schnupftabak sind aber noch andere 
Bestandteile wirksam, da deren „Stärke durchaus nieht dem Nikotingehalt pro- 
portional ist. 

Akute Vergiftungen «durch Rauchen sind bei Anfängern häufig: 
schwerere werden erzeugt durch Verschlucken von Tabak. namentlich 
Pfeifensaft: auch durch die Haut wird Nikotin resorbiert: sehr gefähr- 
lich sind Tabakklvstiere. 
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Die Symptome bestehen in Erbrechen, Durchfall, kaltem Schweiß, 
Sehstörungen, Herzschwäche, Benommenheit, selbst Krämpfen und 
Delirien. 

Die chronische Vergiftung bei Rauchern und Tabakarbeitern weist 
in leichteren Formen Katarrh der Atmungsorgane (Rauchschlucken!), 
Dyspepsie, Nervosität, Beschleunigung und Arhythmie des Pulses, in 
schwereren Formen außerdem Anfälle von Stenokardie (ob organische 
Herzveränderungen, ist unbestimmt!). allerlei nervöse Störungen, vor 
alleın eigentümliche Sehstörungen auf: Myosis, Akkommodationskrämpfe 
und das so sehr charakteristische zentrale Flimmerskotom, seltener 
Amaurose und Amblyopie. 


Prognose bei akuter Vergiftung durch Verschlucken recht ernst: 
wesentlich günstiger bei akuter und chronischer Rauchervergiftung; auch 
schwere Erscheinungen schwinden, wenn die Ursache wegfallt. Nach- 
krankheiten sind nicht bekannt, Rückfälle selten. 
| Diagnose ergibt sich meist aus der Anamnese; bei akuten Ver- 
giftungen kann sie schwierig sein; Nachweis des Nikotins im Magen- 
inhalt ist möglich. 

Therapie. Die Vergiftung durch Verschlucken erfordert unverzüg- 
liche Entleerung des Magens (Brechmittel) und Darmes und energisch 
analeptische Mafmahmen. Akute und chronische Rauchervergiftung heilt 
beim Aussetzen der Schädigung, nötigenfalls ist kräftigende Behandlung, 
besonders Hydrotherapie, anzuwenden. 


Stryehnin kommt neben Brucin in dem Samen von Strychnos 
Nux vomica vor: es ist ein Alkaloid, von dem schon 0,1 einen Er- 
wachsenen töten kann. Die Symptome gleichen denen des Tetanus: 
bald nach Aufnahme des Giftes treten tonische Krämpfe auf, die sich 
in Anfällen spontan oder auf Reize wiederholen. Der Tod erfolgt etwa 
in 5O Proz. der Fälle durch Erstickung infolge Krampfes der Atem- 
muskulatur. 


Diagnose bei mangelnder Anamnese aus dem Nachweis des Alka- 
loides im Mageninhalt und Prüfung der isolierten Substanz an einer 
Maus. 

Therapie wie bei Tetanus: Vermeidung aller Reize, Entleerung des 
Magens durch Brechmittel (nicht Magensonde!), Darreichung von Chloral- 
hydrat oder protrahierte Chloroformnarkose. 

Der Antagonist des Stryehnins ist das in amerikanischen Pfeilgiften enthaltene 
Curare, welches die Endigungen der motorischen Nerven lähmt. Seine Wirkung 
ist am Tiere genau untersucht, Vergiftungen am Menschen sind äußerst selten. 

Coffein, das Alkaloid des Kaffees. Tees, der Kolanüsse und der 
Pasta Guarana, führt zu leichten Vergiftungen durch Mißbrauch obiger 
Genußmittel und übermäßige medizinale Anwendung: schwerere Ver- 
eiftungen kommen fast nur dureh letztere vor (Coffein. natrio-salieylieum 
und natrio-benzoleum sind Diuretica und IHerzmittel). Leichtere Formen 
schen mit Übelkeit, Herz- und Gefäßklopfen, Kopfweh und Angst ein- 
her. schwerere mit Delirien und Anfällen von Ilerzschwäche. 


Die Prognose ist meist günstig: die Behandlung bezweckt Ent- 
fernnnge des Giftes. Lanedauernder Mißbrauch von Kaffee hat 
chronische Vergiftung zur Folge, die neben obiren Symptomen als all- 
gemeine Nervosität sich äußert; sie schwindet mit Aussetzen der Schad- 
lichkeit. 
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Abkömmlinge des Xanthins sind wie Coffein das Theobromin (Th. natrio- 
salieylicum — Dinretin, Th. natrio -acetieum = Agurin) und das Theophyllin (im 
Handel auch Theocin genannt), diuretische Mittel, die oft gastrische Störungen, zu- 
weilen Aufrerungszustinde erzeugen. 


Einige hänfige Arzneivergiftuugen. 

Alle Abführmittel können, im Übermaß und bei geschwächtem Organismus 
angewandt, bedrohliche Schwächezustände hervorrufen. Die stärkeren unter ihnen 
sind imstande, Magen und Darm für längere Zeit in Entzündung zu versetzen 
(Scammonium, Tubera Jalappae, Fructus Coloeynthidis, Podophyllin, besonders Oleum 
Urotanis); einige verursachen auberdenm Nierenreizung mit Albuminurie und selbst 
Blutharn (Aloe, Gummi Gutti, Ol. Crotonis). 

Die Anthelminthiea sind zumeist stark differente Mittel, deren toxische 
Dosis die medikamentöse wenig überschreitet, und individuell ungemein variiert. 
Das Santonin der Flores Cinae erregt Rauschzustände, Gastroenteritis, Erytheme 
und eigentümliche Sehstörungen: Gelb- oder Violettsehen, Pupillenstörungen, Amau- 
rose, in schweren Fällen Krämpfe und Kollaps. Die letale Dosis ist beim Erwachsenen 
etwa 10 gø (doch aueh 1.0 und darunter), bei Kindern wesentlich niedriger. Die 
Therapie kann nur die Entfernung des Giftes aus Maren und Darm bezwecken, nnd 
die Symptome bekämpfen. Die Filixsäure aus Ascidium filix mas erregt oft schon 
in den medizinalen Dosen von 5—6 g des ätherischen Extraktes (Gastritis, Benommen- 
heit, Sehstörungen: in schweren Fällen choleraähnliehe Symptome und Tod unter 
Krämpfen. Zuweilen hinterbleibt dauernde Erblindung. Daneben enthält die Droge 
noch andere wirksame Bestandteile. z. B. Filmaron, die sich beim Lagern bald zer- 
setzen, sodaß (Gsiftiekeit und Wirksamkeit des Extraktes stark differieren. Die 
meisten Vergiftungen sind bei gleichzeitigem Gebrauch von Rizinusöl entstanden, das 
daher von manchen untersagt wird, obwohl es in anderen Fällen durchaus nicht schadet. 

Flores Koso reizen den Magen. Cortex Granati enthält das beim Lagern 
sich bald zersetzende Pelletierin; beim Gebrauch von 60 g frischer Rinde sind schon 
tödliche Vergiftungen vorgekommen. 

Diaphsretica. Pilocarpin, das Alkaloid der Jaborandiblätter, als Diaphore- 
tieum zu QOI—002 subkutan injiziert, erregt nicht allein kräftige Sekretion von 
Schweiß, Speichel und Schleim, sondern zuweilen auch Pnpillen- und Sehstörungen, 
Erweiterung der Hautgefäbe, bedrohliche Herzschwäche und Kollaps. Als wirksames 
Andidot dient Atropinum sulfuricum, zu 0,01 mehrmals bis zur gewünschten Wir- 
kung subkutan injiziert. 

Zahlreiche Anzlinderrwate werden als Antipyretica und Antirhenmatica ver- 
wendet. Das Anilin selbst gibt bei Fabrikarbeitern zuweilen Anlaß zu akuten 
Vergiftungen, bei denen zentrale Nervenstörungen, Hämolyse und Methämoglobin- 
bildung das Krankheitsbild bestimmen: unter Kopfschmerz und Schwindel wird der 
Patient dunkel evanotisch; später tritt Strangurie auf: der Harn ist durch Met- 
hämoglobin oder körniges Anilinschwarz dunkel gefärbt. Zuweilen hinterbleiben 
Seh- oder Gehstörungen. 

Verschiedene Anihnfarben erzeugen Berufsvergiftungen, die teils dem Anilin, 
teils Verunreinieungen (Arsen) oder Zwischenprodukten (Chinone) zuzuschreiben 
sind. Die Krankheitsbilder wechseln, häufig sind umschriebene, flüchtire Haut- 
ödeme und andere Dermatosen. 

Die Antipyretika, welche Anilinderivate sind: Antifebrin (Acetanilid), 
Phenacetin (Acetphenitidin, Exalgin, Laktophenin u. a. erzeugen nicht selten 
Zustände, die der Anilinverziftung gleichen: Herzschwäche, Cyanose. Kollaps. daneben 
auch (und ebenso das Antipyrim versehiedenartige „Arzneiexantheme*. Die Sym- 
ptome sind oft schwer, doch selten tödlich, die Behandlung exeitierend (Kampfer, 
Kaffee und Koffeininjektionen). 

Von Abortivmitteln führen bei uns, außer dem S. 1122 besprochenen Mutter- 
korn, namentlich die Zweigspitzen des Sadebanmes Juniperus Sabina) zu Ver- 
giftungen. Sie enthalten ein Ol, das neben heftiger Gastroenteritis auch Nieren 
blutungen und Nephritis hervorruft: viele der Fälle verlaufen tödlich. Die Diagnose 
ergibt sich aus dem Befund von Zweigspitzen und dem eharakteristischen Geruch 
des Erbrochenen. die Therapie ist symptomatisch. 

Diuretika und Balsamika. Copaivbalsam. Cubeben und Santalöl können 
sämtlich beim Bestehen von Idiosynkrasie oder bei übermäbivem Gebrauch erhebliche 
Vergiftungen erzeugen, die mit Gastritis, Fieber, vielgestaltisen Exanthemen, und 
starker Reizung der Harnwege (Strangurie, Blutharn, zuletzt Nephritis) einhergehen. 

Ahnlich wirken Terpentin und seine Verwandten, sowie das in der Haut- 
praxis gebräuchliche Naphthol. 
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Vergiftung mit einheimischen Giftpflanzen. 


Zahlreiche einheimische Pflanzen enthalten Gifte. welche den Ver- 
dauungstrakt wie die Nieren unter Entzündung heftig reizen, blutige 
Durchfälle. Strangurie und Blutharn erzeugen. Dazu gehört der Seidel- 
hast (Daphne Mezereum: alle Teile giftig, wirksamer Bestandteil Mezerein- 
säureanhydrid), alle Anemonen (Anemonekampfer) Arumarten: Calla 
palustris, Arnica montana u. a. m. Ähnlich reizen alle Schleim- 
häute Helleborus niger, viridis („Nieswurz“) und foetidus: deren 
wirksame Bestandteile Helleborin und Helleborein haben daneben Herz- 
und zerebrale Wirkungen. Primula obconica erzeugt bei den diese 
Zimmerpflanze pflegenden Personen langwierige Ekzeme, die nach Ent- 
fernung der Pflanze heilen. 

Der Schierling, Conium maculatum, enthält im Kraut und be- 
sonders in den Früchten ein äußerst stark wirkendes Alkaloid, Coniin 
(0,15 letal!). Die Vergiftung geschieht heute meist durch Verwechse- 
lung mit Petersilie oder Sellerie. Geringe Dosen verursachen Magen- 
darmerscheinungen, höhere eine von unten nach oben aufsteigende 
Lähmung der Glieder, dann der Atmung, die in wenigen Stunden zum 
Tode führt. Coniin kann im Mageninhalt aufgefunden werden. Der 
Wasserschierling (Cicuta viriosa) enthält das Krampf erregende 
Cicutotoxin. 

Der Goldregen (Cystisus Laburnum) enthält in allen Teilen das 
stark giftige Alkoloid Cytisın. Von Kindern verschluckt, kann schon 
ein Samen oder 3—4 Blüten zu schwerer Vergiftung führen, die mit 
gastrointestinalen Symptomen, Lähmungen und Pupillenstörung verläuft. 
meist aber in Heilung übergeht. 

Die Solanumarten (S. nigrum, Nachtschatten. S. dulcamara. Bitter- 
süß, S. tuberosum, Kartoffeln [Keime und ausgereifte Früchte]) enthalten 
die Glukoside Solanin und Solan@in. die gastrische Symptome, Mydriasis 
und Ilerzschwäche hervorrufen. Prognose meist günstig. 

Sehr verbreitet sind Pflanzen. die Saponinsubstanzen enthalten; 
die Seifenwurzel. Saponaria officinalis, die Samen der Kornrade, Agro- 
stemma Githago (in schlecht gereinigtem Getreide enthalten), die Ein- 
beere, Paris quadrifolia u. a. m. ferner die me«dizinale Senegawurzel 
(Polyganum Senega) und die Sarsaparillwurzel gehören hierher. Alle 
Saponine sind Blut- und Protoplasmagifte. die gastrische Symptome. 
Krämpfe und Lähmungen erzeugen. 





Die Samen des Rizinusstrauches (R. communis enthalten neben dem be- 
kannten Ol eine sehr giftige Substanz, Rizin, die beim Genuß frischer Bohnen 
(Kinderspielzeug) unter heftigster Darm- und XNierenreizung, Krämpfen und Herz- 
lähmung zum Tode führt. Dos. let. 0,05% Rizin = 20 Bohnen. Das Rizin ist ein 
giftiger Eiweibkörper, ein Toxalbumin. Ihm ähnlich, aber schon in Bruchteilen 
eines Milligramms wirksam, ist das Abrin, das Toxalbumin der Paternostererbsen 
(Jeqniritysamen, Abrus preeatorius), das wegen seiner enormen lokal entzündungs- 
erregenden Eigenschaften zur Behandlung torpider Kornealgeschwüre früher gebräuch- 
lich war. 

In allen Teilen. besonders den Früchten der Tollkirsche, Atropa 
Belladonna. des Stechapfels. Datura Strammonium, und des Bilsen- 
krautes, Hyoseyamus niger, kommen «die chemisch und toxisch sehr 
nahe verwandten Alkaloide Atropin und Hyoscin in wechselnder 
Mischung vor. Genuß der P’llanzen wie der Alkaloide bewirkt sehr 
eharakteristische Symptome: Hemmung der Drüsensekretion (Trocken- 
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heit und Brennen in Mund und Hals. äußerste Erweiterung der Pupillen. 
starke Gefüberweiterung (tresichtsröte, Ervtheme) mit heftigem Karotiden- 
klopfen. Delirien und Tobsuchtsanfälle: beim Stechapfelsamen gesellt sich 
dazu Gastroenteritis. 


Diagnose ans den wenannten Symptomen, Pflanzenteilen und den 
Alkaloıden mn Mareninhalt. 

Therapie. Nach Entleerung der Giftreste subkutan Morphium in 
dreisten Dosen: auch Pılokarpin ist antagonistisch wirksam. 

Das ähnliche Seopolamin (Hyosein) als Sehlaf- nnd Bernliieungesmittel bei 


Psychosen und Paralysis agitans. zu ' a $, mg subkntan angewandt, führt zu ähn- 


liehen Vergiftungen sehon in sehr geringen Mengen. 

Die Herbstzeitlose (Colehieum autumnale, enthält in allen Teilen 
2 Alkaloide. Colchiein und Colchieein. Vergiftung entsteht dureh Genuß 
der Pflanze. oder übermäßigen Gebrauch der als Giehtmittel geltenden 
Tinetura und des Vinum eolehiei. 0,66 des Extractes wirkt letal. 
Leichte Intoxieation führt zu anhaltender. schwer stillbarer Diarrhöe. 
mit charakteristisch gelburünem Stuhl. sehwerere unter blutigen Durch- 
füllen. Präkordialangst und Kollaps zum Tode. 

Der Eisenhut, Aconitum Napellus. enthält in Wurzel und Blättern 
das äußerst giftige Aconitin, von dem bereits 0,0053 g unter starker 
Gastroenteritis, Hydriasis oder Myosis. Brennen auf der Zunge. Herz- 
schwäche,. Atemlähmung und Krämpfen tödlieh wirken. 


Diagnose: Der Nachweis des Giftes im Mageninhalt ist schwierig + 
und nur durch Tierversuche sicherzustellen: schon ®/, go, mg töten eine Maus. 

Therapie. nur symptomatisch: bei Atemstillstand künstliche Respi- 
vation bewährt. 


Der rote Fingerhut, Digitalis purpurea. enthält in seinen Blättern 
mehrere Gilukoside. besonders Digitalin und Digitoxin. Die Blätter und 
ihr Infus siud unentbehrlich in der Therapie der Herzkrankheiten. 
Leichtere Vergiftungen entstehen schon dureh metdizmale Dosen und 
äußern sieh in Erbrechen. Durehfällen. starker Verlanesamune und 
Arhvthmie des Pulses. Schwere Vergiftungen sind durch den früher 
üblichen Gebrauch maximaler Dosen zur Antipyrese, dureh Genuß (der 
frischen Pflanze. gelegentlich auch dureh Erzeugung künstlicher Herz- 
krankheit bei Militärpfliehtigen. beobachtet worden: sie zeigen auber 
den obigen Symptomen Pupillenstörungen. Krämpfe, extreme Herz- 
schwäche, Kollaps. 


Dosis letalis der Blätter 5—6 w. der reinen Alkaloide wenige 
Zentigramme. 

Die Prognose ist in leichten Fällen stets günstig. in schweren 
(Herzschwäche) dagegen sehr ernst. 

Therapie. Bei Verordnung von Digitalis ist die kumulative Wir- 
kung zu berücksichtigen. Eingetretene Vergiftung verlangt Entleerung 
des Magens und Darmes, Execitantia (Kaffee), eventuell Atropin 0,001 
mehrmals subkutan. 

Als Ersatz für Digitalis sind zahlreiche Präparate, Convallamarin, Spartein 
und Strophantin (Tinktur ans Strophantis hispidus) empfohlen worden, von denen 
nur das letztere sieh dauernd eingebürgert hat. Die Symptome bei Vergiftung mit 
Strophantus sind der Digitalisvergiftang ähnlich. 


Giftpilze. Vergiftungen mit Pilzen kommen vor dureh Ver- 
wechselung giftiger Arten mit ebbaren und bei Kindern. Daß die 


Lhrb. der inneren Medzin. t. Aufl. m 


1122 W. His, 


Giftigkeit eines Pilzes an seinem Geschmack oder Geruch (Agaricus 
phalloides ist z. B. sehr wohlschmeckend) oder an der Dunkelfärbung 
der Schnitt- oder Bruchfläche erkannt wird, ist ein weit verbreiteter 
Irrtum. Genaue Kenntnis der Arten und gute Marktpolizei schützen 
allein. Vor allem dürfen nur frische Pilze genossen werden, keine wurn- 
stichigen oder angefaulten Exemplare; auch dürfen Pilzgerichte niemals 
aufgehoben werden. Die wichtigsten einheimischen Giftpilze sind: 


Der Fliegenschwamm (Agaricus muscarius) enthält das starkwirkende 
Herzgift „Muscarin“, daneben noch andere unbekannte Gifte; 4 Pilze sollen einen 
Erwachsenen töten. Symptome (nach ?';„—1 Stunde) Erbrechen, profuser, oft blutiger 
Durchfall, rauschartige, maniakalische Zustände (in Kamtschatka ist A. Ge- 
nußmittel!), Myosis oder Mydriasis, später Krämpfe und Kollaps. 

Ahnlich wirken Ag. pantherinus, forminosus, Amanita Mappa, Boletus luridus 
und Satanas. 

Der Knollenblätterschwamm (Agaricus s. Amanita phalloides) wird häufig 
mit dem Feldehampignon (Ag. campestris oder edulis) und dem Mousseron 
(Clitopilus prunulus) verwechselt (Unterscheidung: der Champignon hat rötliche, der 
Giftpilz weiße Lamellen). Ag. phalloides enthält ein Toxalbumin, das Phallin, das 
schon in großer Verdünnung Blutkörperchen auflöst, daneben andere, unbekannte Gifte. 


Symptome. 10—12 Stunden nach Genuß des gekochten, sehr wohlschmeckenden 
Pilzes treten gastrointestinale Erscheinungen mit Somnolenz und Konvulsionen auf; 
wird dieses Stadium, das durch Kollaps tödlich enden kann, überstanden, so folgt ein 
zweites mit dem Zeichen der Blutzerstörung und hämorrhagischer Diathese: Ikterus, 
Lebertumor, Ekchyimosen, toxische Nephritis mit Eiweiß, Hämoglobin und Methämo- 
globin im Harn, oft Fieber. Auch in diesem Stadium ist der Tod möglich. Morta- 
lität ca. «5 Proz. 

Die Speiselorchel (Helvella esculenta) ist, im Gegensatz zu den genannten 
Arten, nur in frischem Zustande giftig (bekannt bisher die Helvellasäure C „H..O,): 
beim Kochen geht das Gift ins Wasser über, beim Trocknen gewöhnlich verloren. 
Die ähnliche Morchel (Morchella esc.) ist auch frisch völlig ungiftie. 


Symptome erscheinen 6—12 Stunden nach dem Genuß und sind denen des 
Agaricus phalloides sehr ähnlich: nach anfänglicher Gastroenteritis Ikterus, Nephritis 
und hämorrhagische Diathese mit schweren nervösen Symptomen. 


Die Diagnose aller Pilzvergiftungen ergibt sich meist aus der mime und 
dem Auffinden von charakteristisehen Pilzstücken im Erbrochenen, nötigenfalls aus 
dem Tierversuch mit dem ätherischen Extrakt des Mageninhaltes (diastolischer Herz- 
stillstand beim Frosch durch Muscarin, Hämatolyse durch Phallin und Helvellasäure). 

Die Therapie ist bei allen Pilzvergiftungen rein symptomatisch: Magenspülung, 
Abführ- und Breehmittel (letztere aber meist unwirksam) am Anfang, Opium bei 
profuser Diarrhöe, Exeitantia bei Herzschwäche; subkutane Stryehnininjektionen 
scheinen öfters von guter Wirkung. Atropin ist nur bei ausgesprochener Muskarin- 
wirkung (Mvosis, Speichelfluß) versuchsweise anzuwenden, bei Erregungszuständen 
(also bei Flierenpilzvergiftung) direkt kontraindiziert. 

Bequeme kleinere Tlustrationswerke zur Kenntnis der Pilze sind: P. Sypow, 
Eisbare und giftige Pilze, mit 64 Tafeln, Heidelbarg 1905: SCHLITZBERGER, Illustriertes 
Pilzbuch, Leipzig o. Ją, ferner die Wandtafeln DEUTSCH & RESCHKE, Annaberg 1597, 
und SCHREIBER, Eßlingen 1807. 


Vergiftungen durch Getreide. 


Mutterkormvergiftung. Secale cornutum ist das Dauermyeel des auf 
Roggen, Weizen und Gerste sehmarotzenden Pilzes Claviceps purpurea, der als Ver- 
unreinigung des Getreides zum Genub gelangt und Massenvergiftungen verursacht. 
Der Pilz ist am giftiesten zur Eirntezeit, beim Lagern verliert er allmählich seine 
Wirksamkeit. Die giftiren Bestandteile sind äuberst leicht zersetzlich und daher 
nur unsicher bekannt; manche (KoßErT) nelinen die gefäßverengende Sphacelin- 
säure und das krampferregende Alkaloid Cornntin, andere mit JACOBE ein Harz, 
Sphacelotoxin, als wirksamen Bestandteil an. Neben dem Mutterkorn mögen auch 
die Alkaloide des faulenden Mehles an der Entstehung der Epidemien beteiligt sein. 

Viel seltener ist die Vergiftung durch ärztlich verordnetes oder zu Abortiv- 
zwecken wenonmtenes Secale. 
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Je nach dem Gehalt des Mehles an Secale verläuft die Vergiftung 
akut oder chronisch. Sie beginnt mit gastro-intestinalen Symptomen, 
besonders unerträglicheın Brennen in Leib und Giliedern, dann beginnen 
nervöse Symptome, namentlich Parästhesien (Kribbelkrankeit) und 
klonische oder tonische Krämpfe. Die chronischen Intoxikationen zeigen 
zwei Hauptformen: die eine ist durch spontane trockene Gangrän 
der Finger. Zehen, Vorderarme und Unterschenkel, mit spontaner Ab- 
stoßung der Gliedmaßen charakterisiert (Ergotismus gangraenosus); bei 
der anderen treten nervöse Reizsymptome auf: Kontrakturen der 
Arm- und Beinstrecker, während die Finger in Beugestellung verharren 
(Krallenhand). Die Kontrakturen halten tagelang an und können 
auf Zwerchfell und Sehlundmuskulatur übergreifen (Ergotismus con- 
vulsivus). Beide Formen kommen einzeln oder kombiniert vor; sie 
führen zu tabischen Symptomen und Verblödung. zum Tode oder durch 
sehr langwierige Rekonvaleszenz zur Genesung. 


Diagnose kann aus den charakteristischen Symptomen meist ge- 
stellt werden, namentlich bei Massenerkrankungen. Der Nachweis von 
Mutterkorn in Mehl und Brot ist aus dessen dunkler Farbe, widerlichem 
Geruch. durch mikroskopischen Nachweis und dem Vorhandensein eines 
charakteristisch rot gefärbten Öles im Ätherauszug möglich. 


Maidismus ist eine in Südeuropa häufige Massenerkrankung durch verdorbenen 
Mais (in Italien Pellagra genannt): sie nimmt einen chronischen Verlauf mit all- 
jährlichen Nachsehüben (meist im Frühjahr) und beginnt mit heftigen Magendarm- 
störungen und einem eigentümlichen Erythem, bei dem die Haut rot wird, anschwillt 
und schließlich sieh in Fetzen ablöst. Später treten dann nervöse Symptome 
auf (Parästhesien, Spasmen, Kontrakturen und Lähmungen, psvchische, vasomotorische 
und trophisehe Störungen), die von einer kombinierten Systemerkrankung 
des Rückenmarks herrühren: schließlich geht das Leiden in allgemeine Kachexie 
über. Wahrscheinlich entsteht das Gift dureh gewisse Schimmelpilze. Prophylaktisch 
hat sich das Trocknen des Maises, die Einführung gemischter Nahrung und die Unter- 
brinzung der Kranken in gesund gelegene Heilstätten bisher am besten bewährt. 
Ähnlieh sind die Symptome des in Südeuropa und Nordafrika heimischen, durch 
Genuß verdorbener Kicher- und Platterbsen entstandenen Lathyrismus. 


Alle diese Mehlvergiftun:ren erfordern vor allem die staatliche Ver- 
sorgung der befallenen Gegenden mit unverdorbenem Mehl; beim Aus- 
setzen der Schädlichkelt gehen die Krankheitserscheinungen ganz oder 
zum Teil zurück; die Behandlung richtet sich nach den Symptomen und 
muß allgemein kräftirend sein. 


Vergiftung mit tierischen Nahrungsmitteln. 


Tierische Nahrungsmittel können giftig werden durch Aufnahme 
schädlicher Substanzen bei der Zubereitung und Aufbewahrung (z. B. 
in bleihaltigen Konservenbüchsen) oder durch Zersetzung. 


Bei der Fäulnis von tierischem wie pflanzlichem Eiweiß entstehen stickstoff- 
haltige, basische Substanzen, die nach ihrem chemischen und toxischen Verhalten 
den Pflanzenalkaloiden sehr nahe stehen und daher Fäulnisalkaloide (Ptomaine) ge- 
nannt werden. Manche derselben sind aus zersetztem Fleisch, Leichen ete. rein dar- 
gestellt worden, doch stets in äußerst geringer Menge, wahrscheinlich, weil sie als- 
bald weiterer Zersetzung anheimfallen; damit stimmt überein, dab die heftigsten 
Giftwirkungen meist von zwar verdorbenen, aber nicht völlie faulen Substanzen aus- 
gehen. Die Wirkungen sind sehr versehieden, dem Stryehnin, Morphin, Curare oder 
Muscarin ähnlich, besonders oft begegnet man dem Bilde der Atropinvergiftung: 
Erweiterung und Starre der Pupillen, Versiegren der Drüsensekretion, Aufgerertheit 
bis zur Manie, dann auch Augenmuskellähmungen (besonders charakteristisch die 
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Ptosis), schließlich Herzsehwäche und Kollaps. Diese wenig bekannten Gifte heiben 
Ptomatropine. Fast nie fehlen die Zeichen der Gastroenteritis. 

Alle diese Vergiftungen treten einige Stunden nach dem Genuß 
der Nahrungsmittel auf, und führen entweder in einigen Tagen oder 
Stunden zum Tode, oder gehen sehr langsam in Genesung über. 

Fast immer handelt es sich um Massenerkrankungen. wobei so- 
wohl die einzelnen Epidemien unter sich als auch die Erscheinungen 
bei den gleichzeitig befallenen Individuen große Verschiedenheiten auf- 
weisen. 

Fleischvergiftung. Zahlreiche Epidemien sind durch faules 
oder wenigstens verdorbenes Fleisch, sowohl frisches als konserviertes. 
hervorgerufen, andere durch das Fleisch notgeschlachteter oder un- 
gesunder Tiere (Kühe mit puerperaler Sepsis oder Nephritis. Kälber 
mit purulenter Nabelvenenentzündung) entstanden. In einzelnen Fällen 
konnten aus dem Fleisch pathogene Bakterien gezüchtet werden, in 
anderen waren präformierte Gifte anzunehmen, da das Fleisch durch 
Kochen und Braten nicht entgiftet wurde. Am giftigsten pflegen Leber 
und Nieren zu sein. 

Die Fleischvergiftungen lassen sich naeh ihren Erscheinungen in 
mehrere Gruppen teilen. 

1. Die einfache Gastroenteritis. 

2. Choleraähnliche Erkrankungen. 

5. Typlmsähnliche Symptome: eharakteristischer Fieberverlauf. Milz- 
tumor., Roseola oder andere Exantheme. Bronchitis. Dauer mehrere 
Wochen.  Erbsbrei- und Blutstühle: bei der Sektion Schwellung der 
Lymphapparate des Darmes. Hier sind typhusähnliche Bazillen (Para- 
typhus, Bazillus Enteritidis, GAERTNER) die Krankheitserreger. 

4. Es überwiegen die nervösen Symptome. mit den Zeichen der 
Atropinvergiftnng: dies kommt besonders bei Grenuß von Schinken, 
Wurstwaren u. a. Konserven vor, und wird wohl auch als Wurst- 
vergiftung (Botulismus. Allantiasis; bezeichnet. 


Fischvergiftung. 

Es gibt Fische deren Blutserum (Aal) deren Hautsekret 
(Petermännchen) und deren Rogen zur Laichzeit giftig sind (Stör, 
Hausen, Hecht, Barbe, japanische Tetrodonarten,. Auberdem verur- 
sacht das Fleisch verdorbener oder gar fauler Fische oft sehr heftige 
Vergiftungen. die teils als Gastroenteritis, teils unter dem oben ge- 
schilderten Bilde der Ptomatropinvergiftung verlaufen. Ähnlich können 
verdorbene Krebse und Hummern wirken: ziemlich bäufiz sind Ver- 
eiftungen durch ebbare Muscheln (Austern, Miesmuscheln, Herzmuselheln). 
Hierbei handelt es sich um Muscheln. die aus dem Abwasser der 
Kloaken Infektionserreger aufgenommen haben, so Cholera- und be- 
sonders häufig Typhusbazillen, oder um verdorbene Ware, die sich 
meist schon durch Geschmack und Gerueh kennzeichnet. aber auch 
völlig frisehe Tiere können unter bisher unbekannten Umständen Träger 
heftiger Gnfte sein. Aus Miesmuscheln (1886 Wilhelmshafen) wurde 
das sehr giftige Mytilotexin isoliert: doch ist dieses nicht der einzige 
wirksame Bestandteil. 

Die Vergiftung verläuft verschiedenartie, meist als Gastroenteritis 
mit nervösen Symptomen. nicht selten mit Ptomatropinsyvmptomen. 


Durch alten Käse sind mehrfach ähnliche Vergiftungen hervoreernfen; man 
hat aus thm das giftige Tyrotoxin dargestellt. 
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Endheh sind aneh einige Vergiftungen dureh Milch bekannt, wobei unent- 
selieden bleibt, ob die Mileh selbst anftie war oder dureh Infektion mit Kot Träger 
pathorener Bakterien wurde, 


Prognose Alle Vergiftungen dureh tierische Nahrungsmittel, 
sofern sie das Maß der einfachen (Gastroenteritis überschreiten, sind 
prognostiseh sehr ernst zu nehmen und hinterlassen auch bei Ausgang 
in Genesung langdauernde Schwächezustände. 

Die Behandlung hat zuerst die Ingesta aus den ersten Wegen 
zu entfernen: im übrigen. da wirksame Gegengifte nieht bekannt sind. 
sich nach den Erschemungen zu richten. 


Tierische Schutzgifte. 


Giftschlangen. In Dentschland kommen vor: Vipera berus (Areuzotter, V. 
Aspis s. Red und V. amnodvtes (Sandviper). Charakteristisch für alle einheimischen 
Giftschlaneen, deren Färbung im übrigen sehr wechselt, ist der platte, dreieckige Kopf 
und der mehr oder weniger im Ziekzack verlaufende Rückenstreifen. [hre Gift- 
drüsen enthalten eine Flüssigkeit. die dureh Kanäle oder Rinnen der Giftzähne in 
die Wunden gelangt. Das Sekret enthält giftige Eiweibkörper, welehe wie Fermente 
wirken, aber dureh Kochen oder trockenes Erhitzen auf 100 -125° nieht zerstört 
werden. Nie alle erzeugen dureh rasche Blutgerinnung mehr oder weniger ausgedehnte 
Thrombosen. 

Die Symptome sind teils lokal, teils allgemein. Die Umgebung 
der Wunden schwillt an und verfärbt sich schwärzlich (hämorrhagisches 
Odem): die Entzündung greift auf die Lymphbahnen und -Drüsen über. 
Bei stärkeren Graden der Vergiftung gesellen sich «dazu Parästhesien, 
Angst, Erbrechen. Diarrhöe hämeorrhagische Diathese und Blutharnen, 
Krämpfe. Delirien. Kollaps. 

Die Gefährlichkeit des Kreuzotterbisses schwankt. je nach Lage 
der Bißstelle und Füllung der Giftdrüsen., sehr stark: die Mortalität 
liegt zwischen 3 und 10 Proz. die Zeit bis zum Tode von 1 Stunde 
bis mehreren Tagen: die Rtekonvaleszenz ist meist langwierig. 


Diagnose meist ananmestisch. Der Biß unschädlicher Nattern 
bildet eine «doppelte Zickzacklinie, «diejenire der Vipern 2—4 schwer 
sichtbare Punkte, 

Therapie. Möglichst rasche Entferunng oder Zerstörung des Giftes 
aus der Wunde durch Aussaugen (das Gift ist vom Magen aus unschäd- 
lich). Skarifizieren, Ausschneiden der Wunde, Rauterisieren (Abbrennen 
von Schießpulver), Atzen mit Ferrum candens, Ammoniak ete. Sehr 
wirksam sind subkutane Injektionen von I— 5proz. Kalinmpermangranat, 
2proz. Chlorkalk, Jodtinktur oder Karbolsäure in die Umgebung der 
Wunde: ferner sofortige Ligatur des Gliedes oberhalb der Bißstelle (die 
aber nur allmählich gelöst werden darf, um das Gift dem Blute nach 
und nach zuzuführen. Innerlieh ist Ammoniak, vor allem Alkohol (Schnaps, 
Wein, bis zur Berauschung sehr wirksam: Strvehnin 1 mg subkutan 
wird ebenfalls gerühmt. Von CALMETTE, FRASER u. a. sind durch all- 
mähliches Immunisieren an Tieren Schlangenheilsera hervestellt worden, 
die subkutan und möglichst bald nach dem Biß angewandt, sehr wirk- 
sam sind. Sie sind auf die Gifte tropischer Schlangen eingestellt. 

Die Stiche giftiger Insekten (Wespen, Bienen, Spinnen etea führen kaum je 
zu schweren Allgemeinvereiftungen:z die Bisse der südeuropäischen Skorpione haben 
nieht die starke Wirkung der tropischen Arten. 

Anhanesweise sei bemerkt, dab Wasser- und Landsalamander sowie Kröten 
Hantdrüsen besitzen, die stark ätzend wirkende Gifte absondern. 
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Die Kanthariden (Lytta vesicatoria) enthalten die Kantharidin- 
säure, welche sowohl lokal (blasenziehen() als auf die Nieren (Glomerulo- 
nephritis) enorm reizend wirkt. Sie dienen zu Blasenplastern, gelegent- 
lich als Aphrodisiacum (unsicher und gefährlich); die von LIEBREICH 
empfohlenen Injektionen von kantharidinsaurem Natron gegen Phthise 
sind wieder verlassen. 


Die letale Dosis beträgt für die Käfer 1,5, die Tinktur 30,0, für 
das Kantharidin 0,01. 


Die Prognose der Kantharidinvergiftung ist in schweren Fällen 
zweifelhaft. 


Die Behandlung ist, nach möglichster Entfernung des Giftes, die 
einer Enteritis resp. Nephritis. 
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Obere Luftwege (Nase, Rachen, Kehlkopf). 


Zur Behandlung der Nase eröffnet man sich mittels eines aus 
2 spreizbaren Metallbranchen bestehenden sog. Nasenspekulums 
den Einblick. Man schiebt die Branchen soweit in die Nase, als die 
Nasentlügel reichen. Die Bepinselung mit 2—4 proz. Kokainlösung 
nimmt den nachfolgenden Eingriffen den Schmerz und erleichtert durch 
die rasch eintretende Schleimhautabschwellung «den Einblick in das 
Cavum nasale bedeutend: Schleimhautabschwellung ohne Anästhesie wird 
‚durch Adrenalin (F.pirenan, Suprarenin, das L®/,, Handelspräparat L— fach 
mit Kochsalzlösung verdünnt) erreicht. Ausspülungen der Nase mit 
l proz. Kochsalz- oder Borsäurelösung werden vermittelst Irrigator, 
Schlauch und Glasansatz vorgenommen bei ganz geringem Druck und 
vornübergeneigtem Kopf. — Zur Einblasung dient Borax, Tannin, 
Sozojodol u. a. rein oder mit gleichen Teilen Amylum: Höllenstein 1:10. 

Zur Zerstörung von Muschelhypertrophien zieht man 
mit dem galvanokaustischen Brenner 3—4 tiefe Längsfurchen über 
die Muschel, wobei der Kauter stets, um nicht festzukleben, rotglühend 
abgenommen wird: in der Nachbehandlung werden die kauterisierten 
Schleimhautpartien sauber und etwas eingefettet gehalten und ihre 
Neigung zu Verwachsungen dureh Eingehen mit der Sonde bekämpft. 
— Nasenpolypen werden mit der kalten Schneideschlinge gefaht, 
indem diese von innen-unten nach außen-oben übergeschoben und all- 
mählich zugeschnürt wird; der abgeschnittene Polyp bietet, auch wenn 
er in der Nase zunächst stecken bleibt, keine Gefahren. 

Die Schleimhaut des Rachens wird durch Gurgelungen mit 
Borsäure-, Alaun-, Kali chlor.-Lösungen (2 proz.) Wasserstoffsuperoxyd. 
(das 10 proz. Handelspräparat lOfach verdünnt), Perhydrol (1:30) 
zwar nicht direkt berührt. erhält aber nachträglich von der Mundhöhle 
her Spuren der desinfizierenden Flüssigkeit. Intelligente Leute lernen 
unschwer das eigentliche Raehengurgeln: ein kleiner (!) Schluck 
Flüssigkeit läuft durch Rückwärtsneigung des Kopfes in den Rachen 
und wird durch Intonierung des Lautes hoo oder haa schwebend er- 
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halten. — Zum Bepinseln bei trockener Pharyngitis dient namentlich 
das Jod. 1—3 proz., mit dem fachen Gewichte Jodkali in Glycerin 
gelöst sog. Manntsche Lösung). Ein praktischer kleiner Kunstgriff 
zur Bespülung von Nase und Rachen ist der, dab man einen triefend 
nassen Wattebausch in die Nasenöflnung steckt und dann die Nase so 
zudrückt, daß ihre äußere Öffnung zuerst verschlossen wird: die so 
exprimierte Flüssigkeit. läuft in den Rachen und wird ausgespieen. 

Die Tonsillotomie bietet bei verständigen Patienten keine 
Schwierigkeit: Man fabt die Tonsille mit der Hackenzange und schneidet 
alles über die (aumenbögen Hlinausragende mit dem geknöpften Messer 
ab. Durch umgewickeltes Heftpflaster läßt sieh jedes Skalpell geknöpft 
machen. Die rechte Tonsille könnte dem Operateur, der nicht ambi- 
dexter ist, Schwierigkeiten bieten: man läßt deshalb den Kopf weit. 
zurücklegen und operiert von oben. also zu JIäupten des Patienten 
stehend. — Für unruhige Kinder benutzt man, nötigenfalls in halber 
Narkose, ein Tonsillotom. eine Art von langgestieltem Ringmesser. 
drückt den Ring um «die Mandel herum und schneidet rasch dureh. 
Die Blutung steht fast ausnahmslos in kurzer Zeit. Rezidive der 
Tonsillarhypertrophie sind nicht allzu selten. können aber jederzeit durch 
die gleiche Operation beseitigt werden. 

Zur Exstirpation der Rachenmandel muß man den obersten 
Teil der hinteren Rachenwand hinter dem Velum mit einen gebogenen 
Ringmesser oder mit einem scharfen Löffel reinigen. Die Blutung ist 
nieht unerheblich. aber kurzdauernd. 

Zur Lokalbehandlung des Kehlkopfes dienen Instrumente. die in 
Ihrem vordersten Teil auf 4--5 em stumpfwinklig abgebogen sind. 


Man führt sie unter Leitung des Kehlkopfspiegels ein — ohne Spiegel- 
leitung verfehlen sie fast stets ihr Ziel — schiebt sie vor, bis ihre 


Spitze hinter dm Spiegelbilde unter) der Epiglottis erscheint. und senkt 
dann die Spitze in den Kehlkopf. dadurch, daß man den Griff anhebt. 
Zur Ausschaltung von Würgebewegungen sind im voraus Zäpfchen, 
Gaumenbögen und hintere Rachenwand rasch mit 10 proz. Kokain- 
lösung oder 5 proz. Eukainlösung (letztere entbehrt der gefäßverengernden 
Ligenschaft des Kokains) bepinselt. 

Zu allen solchen Bepinselungen dienen statt der schwer sterili- 
sierbaren Haarpinsel besser Wattepfröpfe. die man der Kehlkopfsonde 
andreht oder in eigene Kehlkopfpinzetten einklemmt. Man taucht sie 
ein. streicht sie am Gilase ab. bis sie nieht mehr triefen und drückt sie 
gegen die Innenfläche des Kehldeckels oder hält sie in die Stimmritze, 
wo der sofortige Stimmritzenschluß sie ausdrückt. Als Pinzeltlüssig- 
keiten dienen neben den Anaesthetieis noch Tanninglyzerin 10 proz.. 
Jodoformelyzerin 10 proz.. Argent. nitr. 2- -10 proz. Protargol bis 5 proz.. 
deren erstgenannte man auch zu 1—2 eem mit einer Kehlkopfspritze 
sehr sehonend einbringen kann. Kin eigentliches Einreiben von 
Lösungen findet nur bei AÄftzmitteln (Milchsäure 30-—- 100 proz statt. 
die man mit sehr kleinem Wattebausch auf umsehriebene tuberkulöse 
Geschwüre bringt. - - Mit dem Pulverbläser insuffliert man 0.2—0.3 g 
Fannin, Sozojodol. Europhen: ferner Zucker, Talkum. Mehl. denen 2 eg 
Kokain oder Silbernitrat beivgemenet sind. 

Die Tracheotomie wird am legenden Patienten. dessen Kopf 
über einem Halskissen stark nach hinten abzebogen ist. in Chloroform- 
narkose ausgeführt. Man tastet den bei Kindern deutlich vorstehenden 
hincknorpel ab und trennt über ihm die Haut dureh einen Längs- 
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schnitt von 3 em gleich dureh. Dann dringt man stets durchaus in der 
Mittellinie stumpf weiter vor. bis anf der oberflächlichen Halsfascie 
2 nebeneinander liegende Längsvenen erscheinen, zwischen denen die 
Faseie «urchschnitten wird. Die Mitte der nun vorliegenden langen 
Halsmuskeln ist durch einen weißen Streifen gekennzeichnet. der 
durehschnitten und stumpf auseinander gearbeitet wird. Dicht unterm 
Schildknorpel kommt dann der Mittellappen der Schildrüse als brauner 
Körper vor; er darf wegen der «drohenden Blutung um keinen Preis 
verletzt werden: durch einen flachen Querschnitt auf den Ringknorpel 
selbst wird die dort angeheftete kurze Fascie der Drüse gelöst und 
die Drüse selbst mit einem stumpfen Haken nach unten gezogen: dann 
werden über ihr die ersten 3 Trachealringe (Tracheotomia superior) 
gespalten und mit 2 scharfen Häkchen auseinandergezogen. Es folgen 
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Fig. I 


Intubation: Abstoßen der Tube vom Intubator. 


einige heftige Hustenstöße, dann eine längere Atempause. In die 
mittelst einer Gänsefeder ausgewischte Trachea wird nun die LUERSche 
Doppelkanüle eingeschoben und mit einem Bande um den Hals be- 
festigt. Die innere der beiden Kanülen wird öfter gereinigt, die äußere 
nicht vor dem 3. Tage gewechselt. und gewöhnlich am 5.—b. Tage ent- 
fernt, falls die natürliche Atempassage frei ist, d. h. falls nach Ver- 
stopfung der Kanülenöffung keine Dyspno@ eintritt. Die sich selbst 
überlassene Wunde heilt in 1—2 Wochen zu. 

Für die Intubation wird eine starke silberne Kanüle (Tubus) 
mittels einer Art Kelılkopfsonde (Intubator) in den Kehlkopf geführt, 
genau wie oben allgemein beschrieben; hier angekommen (Fig. 1), wird 
die Tube abgestoßen. mit dem linken Finger vollends hineingedrückt 
und der Intubator zurückgezogen. Der Ungeübte gerät zumeist in die 
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Speiseröhre. Die etwa 36 Stunden später stattfindende Extubation ge- 
schieht mittels eines am Tubus befestigten und zum Munde heraus- 
geführten Fadens; ist dieser einmal durchgebissen. so kann man durch 
äußeren Druck auf den Kehlkopf ebensogut extubieren. — Der dicke 
Kopf des Tubus stützt sich in situ auf die Glottis, der verdickte Tuben- 
bauch klemint sich in dem engen Ringknorpel ein, so hält sich das 
Instrument selber. Die Intubation verlangt nur wenige Sekunden, ver- 
meidet jede Wunde und gestattet. baldige Entfernung der Kanüle, alles 
grobe Vorteile gegenüber der Tracheotomie; indessen ist die Nach- 
behandlung schwierig und es drohen lebensgefährliche Asphyxien, so 
daß die eingreifendere. aber sichere Tracheotomie für die Hauspraxis 
vorzuziehen ist, während im Hospital die Intubation mindestens gleich 
gute Resultate aufzuweisen hat: die Mortalität beträgt bei gleichzeitiger 
Serumbehandlung etwa 10 Proz. 


Körperhöhlen: Pleura (Probepunktion, Punktion, Heberdrainage, 
Rippenresektion), Herzbeutel, Bauch, Wirbelkanal. 


Jeder Punktion wird eine Probepunktion voraufgeschickt. Man 
benutzt für die Brusthöhle eine Spritze von etwa 5 cem Inhalt mit starker 
Kanüle. Vorm Gebrauch überzeugt man sich vom luftdichten Aufsitzen 
der Kanüle und vom Schluß des Spritzenstempels, der erforderlichen- 
falls durch Aus- und Einziehen heißen Wassers gedichtet wird. Die so 
vorbereitete Probespritze wird nun, nachdem die Haut mit Ather ab- 
gerieben ist, rasch eingestochen und mit etwas angezogenem Stempel 
(„vide préalable“) langsam weiter geschoben, bis die ersten Tropfen 
Exsudat hineinstürzen. Kommt reichliches Blut, so war man in der 
Lunge; man zieht zurück und probepunktiert an einer anderen Stelle, 
ein guter Diagnostiker gibt erst nach mehrfach wiederholter ergebnis- 
loser Probepunktion den einmal gefaßten Verdacht eines Pleuraergusses 
auf. Zuweilen findet sich noch ein Tröpfehen Eiter, wenn man den 
Inhalt der Kanüle auf einen Objektträger ausspritzt und mikroskopiert. 
Zuweilen tritt, aus nicht völlig erklärbaren Gründen nach der Probe- 
punktion eine Resorption des serösen Exsudates ein. 

Von weiteren Vorbereitungen ist die Lokalanästhesie zu nennen. 
Der Ätherspray. in 1 em Entfernung, etwa 1 Minute lang versprüht, 
leistet eine solehe hinlänglieh: unvollkommen, aber einfacher, auch ein, 
längere Zeit an die Haut gedrücktes Eisstückehen: die intra- und sub- 
kutane Injektion von 1°%o Kokain in physiologischer Kochsalzlösung 
(SCHLEICHsche Infiltrationsanästhesie) gestattet, nicht nur Punk- 
tionen. sondern auch größere chirurgische Eingriffe schmerzlos auszu- 
führen. Endlich das ÄAthylehlorid oder Kelen: die käuflichen 
Fläschchen davon haben vorn eine minimale Offnung, dureh diese ent- 
weicht das sehr leicht siedende Kelen, sowie man die Flasche, die 
Otfnunz nach unten gekehrt. in die Hohlhand nimmt: auf 10 em Ent- 
fernung bleibt dieser dureh Verdampfung sehr kalte Strahl noch haar- 
fein und Jäbt die Hant Zuerst rot. dann infolge Gefrierens weiß werden. 

Das Instrumentarium (Fig. 2) zur Pleurapunktion besteht zu- 
nächst aus dem etwa 5', mm starken Brusttroikart, der sich zu- 
samımensetzt aus einer durch einen Hahn hinten verschließbaren Hülse 
mit seitlichem Abtluß und einem, annähernd luftdicht darin verschieb- 
lichen Stachel. Zum Auffangen des Exsudates dient der Rezipient. 
eine steile Flasche von 1'/, I Inhalt, die wie eine Spritzflasche des 
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Laboratoriums eingerichtet ist, nur daß das Mundrohr nicht zum Blasen 
sondern zum Ansaugen dient. Zwei Gummischläuche und Schlauch- 
klemmen sind wie in der Figur angebracht. In den einen Gummi- 
schlauch ist ein Glasrohr eingeschaltet, behufs Kontrolle des abfließenden 
Exsudates. 

Die Technik der Punktion ist nicht schwer; immerhin ist eine 
Probe an der Leiche oder auch an einem Hunde anzuraten. Der Kranke 
liegt mit erhöhtem Oberkörper dicht am Bettrande, er hat 1 eg Mor- 
phium erhalten, um gegen Hustenreiz gesichert zu sein. Die Haut 
wird mit Seife. dann mit Alkohol und mit Sublimat gewaschen, der 
Troikart ausgekocht. Man tastet sich mit dem Finger den VI. Inter- 
kostalraum in der vorderen Achsellinie ab; hier ist die Brustwand hin- 
länglich dünn, nach hinten wird sie dicker: tiefere Interkostalräume 
geben auch anfangs Brustwasser her, doch legt sich das bei weiterem 
Abflusse des Exsudates heraufrückende Zwerchfell dann rasch vor die 
Öffnung. — Dicht neben dem fest | 
eingedrückten Zeigefinger wird auf f> 
der von der Probepunktion noch Ä 
erkennbaren Stelle anästhesiert. Der 
Troikart wird nun in die volle Faust 
genommen (vergl. Fig.5). der rechte 
Zeigefinger bezeichnet die Länge 
(3 em), bis zu der man einstoßen 
will. Der Einstoß selbst erfolgt 
mit einem kräftigen Ruck unter 
leichter Drehung «des Instrumentes. 
Man hält sich näher an dem oberen 
Rippenrand als an dem unteren, ae. : 
welcher die Interkostalarterie birgt. a 

An dem Nachlassen des Wider- Fig. 2. Instrumentarium zur Pleura- 
standes merkt man sofort, daß die punktion. 
Spitze in den Pleuraraum einge- 
drungen ist. Nun wird der Stachel bis hinter den Hahn zurückgezogen, 
der Hahn geschlossen und die Schlauchklemmen geöffnet. Das Exsudat 
ergießt sich langsam, das Sperrwasser gelb färbend, in die Flasche. 
Zögert der Ausfluß, was namentlich gegen das Ende der Punktion vor- 
kommt, so kann man aspirieren; erfolgt er zu rasch, d. h. schneller als 
1 l in 20 Minuten, so wird der Abtlußschlauch zeitweilig zugeklemnit. 
Die Aspiration geschieht am einfachsten mit dem Munde, sonst auch 
mit einem Gummigebläse. Mehr als 1500 ccm abzuziehen, ist gefährlich. 

Vorzeitig abgebrochen wird die Punktion bei unbehebbarer 
Abflußstockung, bei stärkerem Husten oder Pulsverschlechterung von 
seiten des Patienten, endlich bei starker oder zunehmender blutiger 
Verfärbung des Punktates: zeitweilige Unterbrechung wird «durch eine 
Ohnmacht bedingt. — Plötzlicher Tod durch Kollaps während der 
Punktion oder kurz «danach kam früher gelegentlich vor infolge zu aus- 
giebigen oder raschen Abtlusses des Exsudates. Manchmal werden nach 
der Punktion mehrere Liter eiweißreichen Sputums im Verlauf mehrerer 
Stunden unter erheblicher Atembeklemmung entleert („seröse Expek- 
toration“), sie stammen aus den plötzlich vom Drnck entlasteten 
Lungengefäßen; sehr selten kommen Krämpfe vor. sog. Pleurareflexe. 
Ein mäßiger Pneumothorax nach der Punktion ist öfters zu be- 
merken und schadet nicht. 
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Die Erfolge der Pleurapunktion sind sehr verschieden: war vor- 
her Atem- und Herzinsuffizienz vorhanden, so wirkt die Punktion öfters 
lebensrettend und auch subjektiv zauberhaft.e. Etwa /, aller Kranken 
werden durch die Punktion zunächst geheilt, da die druckentlastete 
Pleura den Rest des Exsudates in Tagen bis Wochen aufsaugt: einzelne 
bekommen später Rezidive — natürlich, denn es liegt ja öfters Tuber- 
kulose zugrunde. Fieber wird durch die Punktion nicht veranlaßt, sondern 
beseitigt. Die Vitalkapazität der Lungen steigt durch die Punktion so- 
gleich um 15— 30 Proz. später mehr. Ein Restchen perkussorischer 
Dämpfung hält sich oft noch monatelang (Schwarte hinten-unten). auch 
etwas Seitenstechen bleibt gelegentlich für Jalıre. 

Andere Methoden der Punktion sind nicht unbedingt zu ver- 
werfen. Zunächst läßt sich in dringenden Fällen die Punktion sehr 
wohl mit einem einfachen Troikart ohne irgend welche andere 





Vorrichtungen ausführen. Man riskiert dabei nur eine — nicht sehr 
schädliche -- Luftaspiration und vielleicht einen unvollkommenen Ab- 


fluß des Exsudates. Indessen die meisten Exsudate stehen, wenigstens 
anfangs unter einem im Mittel 10 mm Hg betragenden positiven 
Drucke und lassen sich «deshalb auch ohne die oben beschriebenen, 
nur dem Luftabschluß und der Aspirationsmöglichkeit dienenden Ein- 
richtungen punktieren. - - Ofters benutzt wird noch die DIEULAFOYSche 
Spritze, die durch einen Grummischlauch mit der Punktionsnadel ver- 
bunden ist und beim Zurückziehen des Stempels die Flüssigkeit aus 
dem Brustraum aussaugt: ihr Fehler liegt aber in dieser „obligaten‘ 
Aspiration. 

Die Heberdrainage oder Bürausche Drainage (Fig. 3) be- 
‚weckt eine permanente Drainage «er Brusthöhle vermittels einer 
einfachen Punktionsöffnung und ohne große Operation. Ihre Technik 
ist nicht ganz leicht: Zunächst wird ein gewöhnlicher Halıntroikart von 
etwa 6 mm Dicke eingestoßen, der Stachel aus der Hülse zurückgezogen 
und, noch bevor er ganz entfernt ist, der Hahn geschlossen. Nach 
Entfernung des Stachels wird an seiner Stelle dureh die noch in situ 
befindliche Kanüle (æ) ein luftdicht eingepaßter Patentkatheter (%) ein- 
geschoben. welcher vermittelst eines angefügten Gummiischlauches (c) 
bis in die Sperrflüssigkeit hinabhängt. Das ganze Schlauchsystem ist 
im voraus mit Borsäurelösung gefüllt und durch Zuklemmen gefüllt 
erhalten. Sobald die Klemmen freigegeben werden, hebert sich der 
Brusteiter, falls alles gehörig luftdicht schließt. von selber aus. Täglich 
ließen etwa 20 eem ab, der Patient liegt die ersten Tage, später kann 
er mit Katheter und kleiner Flasche (7) im Gürtel aufstehen. Die 
Eiterhöhle verkleinert sieh allmählich. der Katheter wird mehr und mehr 
gekürzt und bleibt nach etwa 2? Monaten ganz weg. 

Allerdings drohen häufige Zwischenfälle, namentlich Verstopfung 
des Abtlusses: oder die Wunde erweitert sich, der Katheter soll durch 
einen diekeren ersetzt werden und wird herausgezogen. nun aber geht 
weder der diekere. noch der eben herausgezorene wieder hinein. Ohne 
Retreeissement geht es auch nieht ab und manchmal nicht ohne sekun- 
däre Thorakotomie. Die Berechtigung der brustdrainage wird deshalb 
von chirurgischer Seite vielfach bezweifelt, indes gebührt ihr doch eine 
kleine Reihe von Heilungen: unbezweifelten Wert hat sie ferner bei 
marantischen Personen. um vor der Thorakotomie zu temporisieren. 

Die Thorakotomie (Fig. 4 bildet den sichersten Weg zur Weg- 
schaffung des in der Brusthöhle befindlichen Eiters. Unter den nötigen 
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Kautelen und bei leidlichem Allgemeinzustande ausgeführt. bedingt die 
Operation so gut wie nie den Tod. 

Die Technik der Thorakotomie ist nicht schwer. Der Kranke 
liegt seitlich, die Brust auf einer Schlummerrolle. den Oberkörper etwas 
erhöht. Desinfektion vergl. S. 1131. Narkose ist nur bei gutem Puls 
zulässig. sonst Lokalanästhesie. die aber vorwiegend auf die Haut. nicht 
auf den Knochen wirkt. Nun wird auf die mit der linken Hand fixierte 
1. Rippe in der hinteren Axillarlinie ein Schnitt geführt, der sogleich 
bis auf den Knochen dringt und die Rippe auf Fingerlänge bloßlegt. 
Blutstillung. Das Periost wird dann zunächst von der Außenseite der 
Rippe mit einem Elevatorium nach beiden Seiten (an der Unterseite 
samt «der Interkostalarterie) sorgsam abgeschält, schließlich auch von 
der Innenseite der Rippe. wo es nur ganz lose angeheftet ist. los- 
getrennt. Es ist jetzt genügend Platz geschaffen. um die schmale 


Fig. 3. Fig. 4. 





Fig. 3. Heberdrainage der Brusthöhle. a Troi- 

karthülse, & Katheter, durch ein Glaszwischen- 

stück mit dem Gummischlauch c verbunden, der 

in das Gefäß (7) mit Sperrflüssigkeit hinein- 
hängt. 


Fig. 4. Rippenresektion. Die Rippenschere soll 
eben die Rippe im vorderen Wundwinkel durch- 
trennen. 





Branche einer Rippenschere unterzuschieben, die ein halbfingerlanges 
Rippenstück herausschneidet,. indem sie den Knochen erst in dem einen, 
dann im anderen Wundwinkel durchtrennt. Diese Durchtrennung kann 
auch auf dem noch liegenden Elevatorium mit einer Listonschen Knochen- 
schere von Kante zu Kante (nicht wie vorher von Fläche zu Fläche) 
erfolgen. Jetzt kommt die quere Durchschneidung der Pleura. zuerst 
nur auf kurze Strecke. «damit das Exsudat nicht zu rasch abfließt: ist 
dasselbe sehr dickflüssig und mit Fetzen stark gemischt, so wird die 
Pleurawunde noch durch einen Längsschnitt, der die T-Form vollendet. 
erweitert. diesmal natürlich mit Durchtrennung und Unterbindung der 
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jetzt leicht zu fassenden Interkostalarterie. Eine Ausspülung des Pleura- 
raumes ist meist schädlich; starke Fibrinklumpen werden mit langen 
scharfen Löffeln herausgeholt. 

In die Wundhöhle kommen zwei daumenstarke Gummidrains. die 
durch quer gesteckte Klemmnadeln vor dem Hineinrutschen bewahrt und 
durch Jodoformgaze festgestopft werden; darüber legt man Gaze und 
ein Holzwollekissen, das anfangs täglich gewechselt werden muß. Ein 
gut schließender Verband ist für die baldige Wiederausdehnung der 
kollabierten Lunge wichtig. Bekommt der Kranke Fieber, so schüttet 
man den Thorax aus wie ein Fab. Die Heilung erfordert im Mittel 
2—3 Monate. Je kieiner die Wunde wird, umsomehr gleicht sich der 
Pneumothorax aus. Husten und tiefes Ausatmen ist der Wiederent- 
faltung der Lunge günstig. Zu solcher Wiederentfaltung bedient man 
sich auch komplizierter Saugvorrichtungen an der Wunde (Wasserstrahl- 
luftpunpe, pneumatische Kammer) oder man setzt den Kopf in einen 
Kasten unter erhöhten Druck: in beiden Fällen höchstens 10cm Wasser 
Differenz. Diese „Unterdruck-* und Überdruckverfahren‘ dienen 
namentlich zur Erhaltung der Atmung bei großen Thoraxoperationen. 

Nur bei eirrhotischen Lungen und verknöchertem Brustkorb bleibt 
die Abszeßhöhle in Form des Pneumothorax bestehen, und es bedarf 
der nachträglichen Resektion großer Teile des knöchernen Brustkorbes, 
un dessen Weichteile zum Einsinken in die Höhle zu bringen (SCHEDES 
Thorakoplastik), auch muß durch Hauttransplantationen dann noch 
öfters der letzte Rest der Höhle gedeckt werden. 

Schwierig und verantwortlich ist die Herzbeutelpunktion. Man 
dringt, nach Probepunktion, mit einem Hahntroikart langsam ein und 
durchsticht nur zuletzt den Herzbeutel mit einem kurzen Ruck. '/,—\/,] 
Flüssigkeit entleert sich aus der Kanüle. Als Einstichstelle dient der 
IV. Interkostalraum rechts 2 Finger vom Sternalrand, oder der V. bis 
VI. Interkostalraum links, etwas jenseits der Mammillarlinie; die Durch- 
stoßung «der Pleura in letzterem Falle schadet nicht. 

Zur Bauchpunktion (Fig. 5) benutzt man einen 5—6 mm dicken 
Troikart. Man achte auf das genaue Anliegen der vorne federnden 
Hülse gegen den Troikarthals. Der Patient liegt mit erhöhtem Ober- 
körper; bei grobem Exsudate wird im voraus ein Handtuch um den 
Bauch gelegt, «durch dessen Anziehen man den Abfluß befördern und 
namentlich die gefährliche Senkung des Abdominaldruckes verhindern 
kann. Wein und Kampferspritze stehen bereit. Als Einstichort 
wählt man die äußere untere Hälfte der linken Abdominalseite. genauer 
gesagt, das 3. Viertel der Linie: Nabel- vorderer Darmbeinstachel (RICHTER- 
MoxrOESsche Linie. Die am äußeren Rande des Rectus abdominis ver- 


laufende epigastrische Arterie muß vermieden werden. — Antisepsis 
und fakultative l.okalanästhesie wie beim Bruststich. Ebenso die Probe- 
punktion. 


Zum Einstich faßt man den Troikart m die volle Faust (Fig. 5) 
und durehstieht wie bei der Plenrapunktion (vergl. S. 1131) mit einem 
Ruck die Bauchwand. Der Troikart wird zurückgezogen, die Flüssigkeit 
stürzt hervor und wird in einem Glase aufgefangen. Ofters unterbricht 
man für einige Minuten, läßt aber dann weiterlaufen, 3-51 und mehr, 
bis niehts mehr kommt; das Einsinken der weichen Bauchwände hält ja 
mit dem Abtluß gleichen Schritt, ganz anders als der Thorax. Gegen 
Luftaspiration sehützt die Druckregulierung durch das Handtuch und 


x 


ein vor die Kanüle gehaltener Wattebausch. Eine Ohnmacht bedingt 
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zeitweilige Unterbrechung des Abflusses, Tieflegen des Kopfes, Zuhalten 
der Kanüle, Kampferinjektion. Am Schluß wird die Kanüle mit einem 
Ruck zurückgezogen und gleichzeitig der Stichkanal von beiden Seiten 
komprimiert: nach I-minütiger Kompression wird Watte und Kollodium 
appliziert. Sickert der Stichkanal nach, so schließt man ihn — wie 
den Nabelbruch von Kindern — durch Andrücken eines Wattebausches, 
über den die Haut von beiden Seiten zusammengezogen und mit Heft- 
pflaster festgehalten wird. Wiederholungen der Punktion nach mehreren 
Tagen schaden nicht wesentlich. Nach jeder Kunitan wirken interne 
Diuretica besonders ergiebig. 

Die Lumbalpunktion ist 1891 von QUINCKE öütdeckt worden, nach- 
dem man früher den Abfluß der Cerebrospinalflüssigkeit als tödlich 
angesehen hatte. Topographisch wichtig ist, daß die Verbindungslinie 


zwischen den höchsten Punkten 
beider Darmbeinkämme den 4. 
Lendendorn trifft, und daß das 


Rückenmark des Menschen nur bis 
zum 2. Lendenwirbel hinabreicht, 
während von da der Spinalkanal 
nur das Filum terminale und die 
in der Flüssigkeit flottierenden 
Nervenbündel enthält. 

Die Technik ist, wenn man 
sie einige Male an der Leiche ver- 
sucht hat, nicht schwer. Fehl- 
punktionen sind große Ausnahmen. 
Man sticht am seitlich und stark 
gekrümmt liegenden (oder am sitzen- 





den) Patienten mit einer langen, 
durch Mandrin gestützten Nadel 
1 cm seitlich vom unteren Rande 


Fig. 5. Bauchpunktion in der äußeren 
Hälfte der RICHTER-MONROEschen Linie. 
Der Zeigefinger bezeichnet die Stelle bis 


des 3. Lendendorns ein und stößt wohin der Troikart eingestoßen wird. 


unter erheblicher Kraftaufbietung 
die Nadel etwas nach oben und so weit medialwärts, daß in 5—6 cm 
Tiefe die Mittellinie erreicht ist. Anfangs fährt man gewöhnlich mit 
der Nadel durch den Lumpbalsack hindurch bis in den Wirbelkörper 
hinein, später lernt man am Widerstand ermessen, wann die Dura 
durchdrunsen ist. Nach Herausziehen des Mandrins kommen dann 
sofort einige klare Tropfen oder ein Strahl. Durch Anfügen eines 
Gummischlauches mit Glasröhre mißt man den Druck. Ohne besondere 
Nötigung läßt man nieht mehr als 5—10 cem ab. Bei einiger Übung 
mißlingt «die Punktion fast nie, doch stößt man oft am Knochen an, da 
die Interarkuallöcher nur 1'!',—2cm Durchmesser besitzen. Der Wider- 
stand der Weichteile ist stärker als bei irgend einer anderen Punktion. 
Die Steighöhe der Flüssigkeit beträgt etwa 120 mm, bei Hirn- 
geschwülsten und Wasserkopf bis 700 mm: vollständiger Abfluß fördert 
im Mittel 30—40 ccm, in pathologischen Fällen 100 cem; das spezifische 
Gewicht beträgt 1007, schwere Flüssigkeiten sind meist trübe und 
gehen über den normalen Fiweißgehalt (1°/,,) hinaus; in der Norm 
finden sich darin außerdem Lecithin, Fette, Cholin, eine reduzierende 
Substanz, ein diastatisches Ferment, Kochsalz u. a.; Blut kann von an- 
gestochenen Piavenen beigemengt sein, aber auch von Apoplexien her- 
stammen: in ersterem Falle verstopft sich die Nadel leicht. 
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Der therapeutische Wert ist kleiner als der diagnostische, doch 
kann eine Druckentlastung im Wirbelkanal zuweilen die Kopfschmerzen 
bessern, den Wasserkopf heilen. Nur für Tumoren der hinteren 
Schädelgrube kann die plötzliche Druckschwankung raschen Tod unter 
den Zeichen der Atemlähmung herbeiführen, weil sich die Kommuni- 
kationen (3 an Zahl) am Foramen Magendie infolge der Massenzunahme 
«les Hirns verlegt haben und einen Druckausgleich zwischen Gehirn 
und Rückenmark verhindern: sonst sind keine Gefahren vorhanden, es 
sei denn, daß die Nadel bei plötzlichen Bewegungen des Kranken ein- 
mal abbricht. 

Zur Kokainisierung der hinteren Nervenwurzeln des 
Rückenmarks (Lumbalanästhesie) injiziert man anästhesierende Lösungen 
vermittelst Lumbalpunktion; 0,01 Eukain (Stovain, Novokain) in 5 ccm 
Wasser genügen, um nach 5 Minuten völlige Anästhesie der unteren 
Körperhälfte von halbstündiger Dauer hervorzurufen, 0,02 für 1'/, Stunden. 
Gefahren entstehen dadurch nicht, lästige Nachwirkungen (Kopfschmerz, 
Erbrechen, Schweiß, Zittern, Mattigkeit) lassen sich meist verhindern. 
Die Technik ist nicht schwer; die Punktionsnadel, mit einer darange- 
fügten Spritze wird wie zur Lumbalpunktion eingestochen. Einige Kubik- 
zentimeter Liquor läßt man abfließen, dann injiziert man das (in dem 
ausgeflossenen Liquor oder) in Kochsalz gelöste Anästheticum mit 0,001 
Suprarenin. Das Verfahren kann die allgemeine Narkose bei Operationen 
an der unteren Körperhälfte ersetzen, ist aber einstweilen nur in Kliniken 
anzuwenden. 

Neben der Lumbalanästhesie gibt es noch eine epidurale An- 
ästhesie; die Injektionsnadel wird (dabei weniger tief eingestochen 
und das Injectum gewöhnlich physiologische Kochsalzlösung oder 
Kokain, 1 g einer I proz. Lösung) gelangt in das fettuntermischte Zell- 
sewebe des Sakralkanals, wo es schmerzstillend (Ischias!) oder nerven- 
wnstimmend (Enuresis) wirken soll. doch ist die Wirkung sehr umstritten. 


Speisewege (Ösophagus, Magen, Darm). 


Es sind fast ausschließlich krebsige Stenosen. die in der 
Speiseröhre eine technische Behandlung erfordern. Die etwa 5 cm 
in der Länge sich erstreekenden Nenbildungen sitzen meist dicht überm 
Magen. ihr Eingang liegt exzentrisch, im Längsdurchschnitt zeigen sie 
eine sanduhrförmige Gestalt infolge geschwürigen Zerfalls in der Mitte: 
in diesem buchtenreichen zentralen Geschwür fängt sich die Sonde 
leicht und bohrt falsche Wege. -— Die seltenen narbigen Strikturen 
sitzen ebenso gern oben wie unten, sie können sehr eng sein, aber 
meist nur auf kurze Strecke: gewöhnlich sind sie resilient, d. h. sie 
schnurren nach künstlicher Erweiterung wieder zusammen. 

Zur Erweiterung dieser Stenosen dienen die roten „englischen 
Sonden“, bestehend aus einem mit Harz imprägnierten (Grespinst: man 
hält sich einen Sondensatz aus mindestens 5 Nummern (etwa No. 15, 
22, 52) vorrätig.  llohlsonden sind geneigt. einzuknieken. Schwarze 
„französische Sonden sind zu weich. Überhaupt ist die Abnutzung 
der Instrumente erheblich: dauerhafter sind die STARKschen Sonden mit 
aufschraubbaren Metalloliven (bei Dröll, Heidelberg) Den Sonden für 
Krebsbehandlung fügt man neuerdings etwas Radiumbromid an der 
Spitze ein: die Narbenbehandlung unterstützt man durch Thiosinamin 
03 tel. innerlieh. oder subkutan OOL. 
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Die Technik der Speiseröhrensondierung ist nieht schwer. Handelt 
es sieh nur um die Diagnose einer Verenrerung, so läßt man einen starken 
Magenschlauch in der unter „Magenspülung” angegebenen Weise hinab- 
sehlueken: passiert er, so ist eine Verengerung ausgeschlossen. Auch 
die harten Sonden bieten keine besonderen technisehen Schwierigkeiten: 
sie werden dureh Einlegen in warmes Wasser biegsam gemacht. Der 
Patient sitzt mit vorgeneigtem Oberkörper und zurückgebogenem Kopf. 
Unmittelbar vor der Sondeneinführung überzeugt man sich noch ein- 
mal, daß keine Anzeichen für ein Aortenaneurysma vorliegen. das 
Aneurysma könnte dureh die Sonde leicht zum Platzen gebracht werden. 
Man fabt die Sonde wie eine Schreibteder. benetzt das Ende mit Milch 
und schiebt es dreist in den Rachen. . 

Meist fängt sieh die Sonde zunächst an dem in den Osophagus 
hineimragenden Ringknorpel. Um diesen aus dem Wege zu räumen, 
hilft nicht etwa wewaltsames Sondieren, das nur falsche Wege macht, 
sondern die Anwendung des sogen. HUVEFTERschen Handgriffes: man 
lest dazu den linken Zeigefinger auf den hintersten Teil der Zunge 
und «drückt nach vorne und unten. Unter dem Kommando ‚Schlucken’ 
kann man nun die Sonde bequem vorschieben und dann die ganze 
Speiseröhre passieren. 

Die Sondierung von Speiseröhrenstenosen bedingt wegen 
der Mösgsliehkeit falscher Wege besondere Zartheit in der Technik. 
Krebsige Stenosen. «die weitaus häufigsten. soll man möglichst lange 
mit Instrumenten verschonen. Bleibt die Sonde stecken, so sucht man 
sie dureh mannigfache kleine Änderungen der Stellung („Sondenpalpation“) 
zum Entrieren zu bringen: gelingt das. so bleibt die Sonde 5 Minuten 
liegen, gelingt es nicht. so temporisiert man mit Nährklystieren (S. 1139) 
und versucht die Sondierung später wieder. Täglich wird mit dem 
Sondenkaliber sowie der Verweilzeit (bis ?., Stunden) gestiegen. Schmerz 
wird «dureh Eispillen bekämpft. Stärkere Schmerzen. Blutungen, Fieber 
bedingen Einstellen der Sondenbehandlung. Die Resultate sind nicht 
ganz schlecht: immer erreicht man es. daß der Kranke unmittelbar nach 
gelungener Sondierung. oft auch. daß er tage- und wochenlang wieder 
hreiige Nahrung schlucken kann. 

Divertikel sitzen an der hinteren Seite der Speiseröhre, gleich 
oben am Eingang. Die Sondenspitze wird, um sich in ihnen nicht zu 
fangen, stark nach vorn abgebogon. — Fremdkörper werden. wenn 
sie tief sitzen, vermittelst der Schwammsonde in den Maren hinab- 
gestoßen. sonst mit einer Art Schöpflöffel („Münzenfänger*) oder mit- 
telst Osophagoskop und Zange herausgehoben, nötigenfalls nach gal- 
‚anokaustischer Zerstückelung. Oft ist chirurgisches Eingreifen nötig. 

~ Zur Magenspülung benutzt man Schläuche aus sog. JAQUES- 
Patent-Gummi!), mit besonders eingerichteter Spitze (Fig. 6). Der 
Patient sitzt mit etwas zurückgebogenem Kopfe. Man faßt die Sonde 
wie eine Schreibfeder. steckt sie bis tief in den Rachen hinein. kom- 
mandiert ‚Schlucken‘ und schiebt energisch nach: so gelangt man in 
wenigen Sekunden bis in den Maren. AÄngstliche Patienten müssen 
jetzt energisch zum Luftholen aufgefordert werden. Die Sonde bleibt 
ruhig liegen da kleine Verschiebungen heftige Würgbewegungen aus- 
lösen. Der Mageninhalt wird dureh willkürliches Bauchpressen heraus- 


1) Alle Gummimstrumente halten nur einige Jahre, dann werden sie hart und 
e a » . ’ . 
brüchig; sie werden in einem gut schliebenden, dunklen Kasten aufgehoben. 
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befördert. Zur eigentlichen Spülung wird jetzt ein großer (rlastrichter 
mit langem Schlauch vermittelst eines kurzen Glaszwischenstückes an 
den Magenschlauch angefügt. Während der Trichter mit lauem Wasser 
gefüllt wird, hält man den Schlauch unten so lange zu. bis alle Luft- 
blasen daraus emporgestiegen sind; man läßt !/ 1 Wasser. dem nach 
Bedarf ein wenig Soda, Salicyl, Borsäure oder Kali hypermang. zugesetzt 
ist, einlaufen, indem man den Trichter etwas schief hält. um das Mit- 
reißen von Luftblasen zu verhindern; noch bevor alles Wasser eingelaufen 
ist, wird der Trichter gesenkt. Jetzt läuft das ganze Spülwasser, mit 
Mageninhalt untermischt, in den Trichter durch Heberwirkung zurück: 
die Schläuche bleiben dabei mit Flüssigkeit gefüllt und frei von Luft. 
Man (dekantiert die trübe Flüssigkeit, ersetzt sie durch reine und läßt 
durch Erheben des Trichters wieder Wasser 
einlaufen und so fort, bis das Spülwasser klar 
oder fast klar abläuft. Beim Herausziehen 
wird die Sonde oben zugeklemmt, «damit nicht 
aus den Fenstern beim Passieren des Kehl- 
kopfes etwa Mageninhalt ausfließt. Die Magen- 
schlauchbellandlung wird nach den ersten Malen 
fast ausnahmslos gut vertragen. Am wirk- 
samsten ist die Spülung abends: schwere moto- 
rische Insufficienzen brauchen mehrere Wochen 
täglicher Spülung. dann kommen sie mit. selte- 
nerer Spülung, ja ohne jede Therapie aus. 
Innerhalb der 1. Woche erlernen die Patienten, 
sich selber zu spülen vermittelst eines Irrigators 
Br b und 3 Schläuchen. die je nach Bedürfnis zu- 
Kie. 6 BEER TORE geklemmt oder geöffnet werden. Leichte Ekta- 
“ir. 6. Das vordere Ende Be 
des Magenschlauches. a bes. tiker, brauchen auch das nicht: sie trinken ein 
sere Form mit soliden Ende Glas Wasser, sehhwenken es im Leib herum, ver- 
und 2, sich schräg gegen- schlucken das Magenschlauchende und pressen 
überstehenden Fenstern, 2 (len Mageninhalt heraus. alles in ein paar Sekun- 
mit einem Knppenloch und es we 
Cea NN. den. Die Sekretion des kranken Magens (Sub- 
acjidität. Superaeidität) wird durch die Spülungen 
fast gar nicht beeinflußt. die subjektiven Beschwerden dagegen werden 
beinahe zauberhaft webessert. 

Direkte technische Behandlungen des Darmes gibt es nur wenig. 

Massage des Leibes mit 5 Pfund schweren. umwiekelten Eisen- 
kugeln oder durch kräftiges Streichen und Kneten in der Richtung des 
gesamten Kolon kann als leidliches Abführmittel gelten. Weniger die 
perkutane Darmelektrisierung (breite Elektroden auf Rücken 
und Bauch, 30 M.A.-Strom). Besser, wenn auch nicht sicher, ist die 
Faradisierung des Mastdarms (Bougie-Elektrode 10 em tief ins 
Rektum, große Plattenelektrode auf den Bauch) 10 Minuten lang täglich: 
2 — 3 Stunden später erfolgt der Stuhlgang. -— Die Mastlarmbougies 
besitzen. um nicht den Sphinkter unnötig zu «dehnen. einen «dünnen 
Stiel: ca lOminütiges Verweilen des zylindrischen Bougies in der Stenose 
ist die Regel. 

Kine indirekte Behandlung des Darmes vom Rektum aus findet 
durech Darminfusionen statt. Der Diekdarm faßt anatomisch 4 l, 
klinisch nieht mehr als 5 1: sollen die Eingiebungen resorbiert werden. 
so nimmt man sie lau und in geringer Menge (D0— 300 cem), sollen 
sie abführen. so kalt uud in größerer Menge. Zusätze von 1 Eblöffel 
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reschabter Haushaltseife. 1 Eslöttel Kochsalz oder Glaubersalz. 1 Eb- 
löffel Rizinusöl (mit ebensoviel Olivenöl und 1 g Gummi arabicum oder 
etwas Fiereiweib zur Emulsion gebracht) wirken stärker abführend. 
Glycerin, 1—D cem mit einer kleinen Spritze in das Rektum injiziert, 
bildet ein rasch wirkendes und lange brauchbares Abführmittel. 

Die Technik der Darminfusion ist einfach: Nachdem man 
sich dureh Palpation über die Beschaffenheit des Rektums orientiert 
hat. wird dem Kranken in Seitenlage das weite Mastdarmrohr, wohl 
einzeölt. mögliehst 10 em tief eingeschoben: vermittelst Trichters und 
1‘, m langen Gummischlauches werden !,—#’, 1 Wasser von Stuben- 
temperatur eingebracht. Die Wirkung läßt kaum mehr als !,, Stunde 
auf sieh warten. — Dureh sehr langsame Infusion (1 l auf 1 Stunde) 
läßt sieh die Flüssigkeit (Kochsalzlösung) unter Vermeidung der ab- 
führenden Wirkung zur Resorption bringen: der Mastdarm muß vorher 
rem gespült werden: nach Pausen von 1 Stunde kann man die „rektale 
Kochsalzinfusion” öfter wiederholen. — Ernährungsklystiere 
bestehen aus Pepton 25 g, Rohrzucker 40, in 200 ecem Wasser gelöst. 
mit 10 Tropfen Opiumtinktur: fertige Nährklystiere der Firma Heyden- 
Radebeul sind (zu 4 M.) in den Apotheken erhältlich. Die Nährklystiere 
werden zu 3 bis mal am Tax gegeben. wenn Ernährung durch den 
Mund unmöglich ist. bedürfen aber großer Sorgfalt und deeken nicht 
annähernd den Nährbedarf des Körpers. Alle infundierten Flüssigkeiten 
gelangen gemeinhin nur bis zur BAUHINschen Klappe. 

Zur Regulierung  verschleppter Obstipationen sind besonders 
empfehlenswert die Olklystiere: Erwärmtes Sesamöl erster Pressung 
täclieh 400—500 cem langsam (in 20 Minuten, infundiert. möglichst in 
kKnie-Ellenbogenlage: Stuhl erfolgt nach einigen Stunden. Später genügen 
250 eem oder weniger, abends injiziert, um am nächsten Morgen Stuhl 
zu erzielen. — Viel im Gebrauch sind auch noch die alten Klystier- 
spritzen und Klvsopompe. bei denen der gleichzeitig ausgeübte 
Druck den peristaltischen Reiz verstärkt: sie sind in geübten Händen 
auch gar nicht so übel. doch macht der Laie leicht Verletzungen beim 
Einführen des harten Ansatzstückes oder beim Ausdrücken der Spritze. 





Haut und Unterhaut (Drainage, Aderlaß. Transfusion). 


Um Flüssigkeit aus der Haut zu entfernen, wendet man Stich, 
Schnitt oder Einlerung von Drainageröhren an. Der rasche Wasser- 
abfluß hier bedingt keine Gefahren für das Leben. Man gewinnt aus 
einem hydropischen Bein 1—2 l am 1. Tage. vereinzelt bis zu 301, 
die großen Schnitte geben am meisten her, aber schon nach 2 Tagen 
tließt erheblich weniger ab. Man zapft dann nötigenfalls an anderen 
Stellen neu an. es sind schon 160 I in !, Jahre aus dem Körper eines 
und «desselben Kranken entfernt. 

Streneste Hautreinieune. Auskochen der Instrumente, Wechsel 
nasser Verbände ist zur Wahrung der Asepsis notwendig: trotzdem er- 
liegen einige Prozent der Operierten den zufälligen Wundinfektionen. 
die sieh in der so wie so schlecht ernährten wassersüchtigen laut, 
namentlich der Nierenkranken. rapid verbreiten: die Haut um solche 
infizierten Wunden herum wird dann heiß, sehmerzhaft. nicht inımer rot. 
und der Wasserabtluß stockt. Als Verbandmaterial dient sterilisiertes 
Moos in Gazesäckehen. Will sich die Wunde nicht sehlieben, so benutzt 
man Heftpflasterkompressivverbände, wie bei der Bauchpunktion. Die 
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Umgebung der Wunden wird leicht wund durch die Nässe, man muß 
sie durch Salbenaufstreichung schützen. 

Hautstiche macht man, 4—8 an jeder vorderen Außenseite des 
Unterschenkels oder am Fußrücken mit einem Skalpell, der Kranke 
sitzt und stellt die mit Verband versehenen Beine in eine Fußwanne. 

Hautschnitte, an den erwähnten Stellen bis ins Unterhautgewebe 
seführt, bluten an hydropischen Unterschenkeln weniger und sind weniger 
schmerzhaft als sonst. Man hängt «das skarifizierte Bein, in Binden 
schwebend, wagerecht auf und stellt ein Becken darunter. 

Zur Hautdrainage, dem besten, weil reinlichsten Verfahren. dienen 
SOUTHEYsche oder CURSCHMANNsche Kanülen. deren Troikart nach dem 
Einstich herausgezogen wird. An die durch einen Heftptlasterstreifen 
fixierte Kanüle kommt ein mit Borsäure gefüllter Gummischlauch. dieser 
hängt in ein Gefäß mit Sperrflüssigkeit unterm Bett hinein und hebert 
so das Hautwasser ab; er wird. um nicht zu zerren, am Matratzenrand 
festgesteckt. Stärker blutende Einstichöffnungen verlegen sich leicht 
und eignen sich nicht; Abflußstockung ereignet sich häufig. Statt der 
Metallkanüle legt man auch einen (summischlauch ein, aber so. dab 
er mit beiden Enden aus der Haut herausragt (subkutane Schlauch- 
drainage). 

Der Aderlaß wird in der Ellenbeuge an der Medianvene voll- 
zogen, die nach fester Umlegung eines Handtuches um den Oberarm 
deutlich hervortritt. Da Ohnmacht eintreten kann, so muß der;Kranke 
liegen. Man fixiert die Vene mit dem linken Zeigefinger, führt mit der 
rechten Hand die kurze Aderlaßkanüle fast parallel zur Hautoberfläche 
in das Venenvolumen ein, oder sticht ein dünnes, spitzes Skalpell längs 
bezw. etwas schräg in die Vene und hebelt die Messerspitze so wieder 
heraus, daß aus dem Stich ein kleiner Schnitt wird. Sofort springt ein 
Strahl Blutes aus der Kanüle oder dem Schnitt heraus, man läßt 100 
bis 150 cem ab, höchstens aber 500, und schließt, nachdem die Blutung 
dursh bloßes Abnehmen der Kompression gestillt ist, die Wunde durch 
einen kleinen Verband, läßt auch den Arm einen Tag in der Mitella 
tragen. 

Die durch den Aderlaß gesetzte Entleerung des Gefäßsystems wird 
durch einströmende (sewebstlüssigkeit fast momentan ausgeglichen. die 
Reparation der verlorenen Blutscheiben erfordert einige Tage, bei sehr 
großen Aderlässen (!;, des gesamten Blutes) bis zu 3 Wochen. Der 
Grund für die unzweifelhafte Anregung der Zirkulation durch den Aderlaß 
ist nicht völlig bekannt. 

Die Transfusion von Blut in eine Vene oder ins Unterhaut- 
sewebe ist selten nötig, die Technik ist nicht leicht, der Erfolg unsicher, 
das Verfahren oft mit Schmerz oder Gefahr verbunden: da ferner Tier- 
blut giftig wirkt, so muß man einen Menschen als Blutspender finden, 
und das hält schwer. 

Die Kochsalzinfusion leistet praktisch fast immer dasselbe wie 
die Bluttransfusion. Ihr Hauptnutzen besteht darin. daß sie das Gefäb- 
system füllt und so bei akuten Blutverlusten das Leergehen des Herz- 
pumpwerks verhindert. Blutverluste unter 1 l sind selten tödlich. über 
5 l fast immer. Außerdem bringt sie nach starken Weasserverlusten 
des Körpers (z. B. Cholera) den Zellen das nötige Wasser und schaftt 
die stagnierenden Auswurfstofte. die sonst zur Autointoxikation (Urämie, 
Coma diabetieum) führen würden, aus den Geweben fort. In nicht sehr 
dringenden Fällen ist die rektale Kochsalzinfusion (S. 1139) vorzuziehen. 


Therapeutische Technik. 114! 


Die abgekoechte, körperwarme, 0,7 proz. Kochsalzlösung wird mit 
einer DO eem fassenden Spritze unter die Haut der Brust, des Bauches, 
des Rückens injiziert, an jede Stelle 30 -- 100 cem, unter die Scapula 
var bis zu 250 cem. Tine währenddessen ausgeführte kräftivre Massage 
erhöht die Schmerzen, aber aueh die Aufsauzungsgeschwindigkeit, so dab 
dann bis I Il an ein und derselben Stelle emläuft. — Weniger schmerz- 
haft. aber langsamer geht es ab, wenn man aus eimem Trichter ver- 
mittelst Gummisehlaueh und Hohlnadel eimlaufen läßt. in 15 Minuten 
'5--11 Für den Landarzt ist der transportable Axsınısche Infusions- 
apparat (bei Windler, Berlin) empfehlenswert. — Der augenblickliche 
Erfolge der Kochsalzinfusion ist manchmal zauberhaft. 

Selten hat man außer dieser Methode noch eine eigentliche Trans- 
fusion von Kochsalzlösung (direkt in die Vene) nötig, in solchen 
allerdrinzendsten Fällen wird man sieh mit Gefäßunterbinedungen nicht 
erst aufhalten: man spaltet die Haut. stieht die Kanüle schräg in die 
Vena (cephalica) ein und entleert die Spritze: das Abnehmen, Neufüllen 
und Wiederansetzen «der Spritze erfordert aber Geschickliehkeit und 
Übung. 


Harnröhre und Blase. 


Die Harnröhre besitzt eine S-förmige Krümmung. der vordere 
Schenkel des S kann durch Erheben der Glans leicht ausgeglichen werden. 
der hintere Schenkel dagegen ist durch Bindegewebe fixiert: alle Instru- 
mente, die in die Blase leicht eindringen sollen. haben dieser hinteren 
Krümmung Rechnung zu trauen. Das Kaliber der Harnröhre is. Fig. 1), 


Fig. 7. Wachsausent der Harn- 
röhre; zeigt die Dilatierbarkeit 
der einzelnen Urethralabschnitte. 
a Blase, b die enge Pars membra- 
nacea, dann der weite Bulbussack, 
Pars bulbosa, kahnförmige Grube, 
endlich c Orifieium externum. 





richtiger gesagt. ihre Dilatierbarkeit. ist in der ganzen Pars bulbosa. 
namentlich in deren hinterstem Teile, dem „Bulbus“, bedeutend, die 
äußere Offnung dagegen ist enger; ganz eng und wenig dilatierbar ist 
die Pars membranacea. 

Eine Klappe der Harnröhre, die ganz vorne an der oberen Wand 
der kahnförmigen Grube die sogenannte Morsacxısche Tasche bildet. 
fängt manchmal die eindringenden Instrumente ab. Die Palpation der 
Harnröhre vom Mastdarm aus gestattet eine sehr wirksame Kontrolle 
des Katheterismus. Der Katheter ist in der ganzen Pars bulbosa von 
außen durehzufühlen: in der Pars membranacea fühlt man ihn dicht 
überm Sphincter ani. im prostatischen Teile wird er unfühlbar, in der 
Blase endlich kann er wieder hoch oben vom Rektum aus getastet werden. 
Durch solehe Palpation kann man den Katheterismus gleichsam bimanuell 
und sehr sicher ausführen. 

Vorbereitungen zum Katheterismus. Die Sterilisation 
von metallenen Instrumenten erfolgt durch mindestens 10 Minuten 
langes Auskochen in Wasser. Die Gummikatheter (aus vulkanisiertem 
Kautsehuck) und die elastischen Instrumente (aus Seidengespinnst mit Lack- 


1142 GUMPRECHT, 


überzug) werden 2 Stunden lang in strömendem Wasserdampf sterili- 
siert; sie müssen, um nicht zusammenzukleben, jedes für sich in Leinen 
eingeschlagen sein. Schnelle Sterilisation läßt sich durch 7 minütiges 
Einlegen in kochende Ammonsulfatlösung (3:5) erreichen: sie leiden 
dadurch weniger als durch kochendes Wasser. Zum Einfetten der 
Instrumente benutzt man Paraffinum liquidum (oder Byrolin in Tuben, 
CASPERS Katheterpräparate u. a.), Öl dagegen nur, wenn es frisch ab- 
gekocht ist. Zweckmäßig kann man auch 2—3 cem davon in die Urethra 
injizieren; Glyzerin ist zwar aseptisch, aber wenig schlüpfrig machend. 
Die Harnröhrenöffnung wird mit einem Sublimatbausch sorgfältig ab- 
gewischt. Bei Innehaltung dieser Antisepsis wird jetzt wenig mehr von 
dem altberühmten „Katheterfieber“ gesehen: ein normaler Kathete- 
rismus verläuft ohne Fieber und ohne Blutung. 

Die Technik des Katheterismus erfordert in besonderen 
Maße feines Gefühl und Vermeidung jeder (rewaltwirkung. Der Kranke 
liegt horizontal: unter den Kopf kommt eine Schlummerrolle, unter 
das Becken ein dickes Keilkissen, das seine steile Seite fußwärts kehrt 
und mit dem Trochanter abschneidet. Zwischen den etwas angezogenen 
Schenkeln steht ein Uringlas, so tief. das man die Hand bis unter das 
Niveau des liegenden Körpers senken kann. Der Arzt steht links, nur 
bei schwierigen Striktursondierungen rechts. Das Kaliber der Katheter 
wird nach der CHARRIERESchen Skala in Zahlen ausgedrückt, welche 
den dreifachen Durchmesser des Instruments in Millimetern angeben; 
so bedeutet Chariere 21 ein Instrument von 7 mm dicken Durchmesser. 

Der weiche „Patentkatheter“, etwa No 15, soll unter normalen 
Verhältnissen stets zuerst angewandt werden. weil er weder falsche 
Wege bohren noch Schmerzen bereiten kann. Er wird wie eine 
Schreibfeder gefaßt und, gut eingefettet, unter leichter Drehung in das 
Orficium eingeführt und ruckweise je 2—3 em weiter eingeschoben. 
Eine Stockung tritt dabei in der Norm nieht ein, es sei denn infolge 
mangelhafter Einfettung. — Für alle «diagnostischen Harnröhren- 
sondierungen bildet die elastische Knopfsonde (Fig 8a). die, falls 
perforiert, zugleich als Katheter «dient. das geeignete Instrument. Auch 
sie wird schreibfederartig gefaßt, leicht drehend in die außere Öffnung 
eingeführt und mit ganz losem Handgelenk vorgeschoben. Vor dem 
Eingang «des engen membranösen Teiles stößt sie an, «denn sie fängt 
sich in dem weiten Bulbus der Harnröhre, dessen hintere Wand sich 
unter der andringenden Sonde sackartig ausbuchtet. Zieht man jetzt 
die Harnröhre möglichst in die Länge, so gleichen sich die Kaliber- 
unterschiede jener Abschnitte aus und unter leichtem Schmerz tritt 
die Sonde nun in die Pars membranacea, deren Reibungswiderstand 
auf I em Länge fühlbar bleibt. Einige Centimeter weiter tritt Urin 
aus, die Pars prostatica ist ohne Schwierigkeit passiert, wir sind in 
der Blase: mindestens einige Tropfen tHießen dann unter allen Uni- 
ständen aus dem Katheter ab: kommt gar kein Urin. so ist man nicht 
in der Blase, wenn auch alles andere dafür sprechen sollte. 

Metallene Katheter (Fir. 87) müssen möglichst stark (No. 18) 
gewählt werden. weil dünne sich leicht in Schleimhautfalten fangen und 
falsche Wege bohren. Zu deren Vermeidung wird das I[ustrument 
weniger vorgeschoben. als vielmehr die Harnröhre ihm entgegengezogen. 
Während der „Schnabel* des Metallkatheters so die Pars bulbosa durch- 
läuft, bleibt die den Griff oder „Pavillon“ haltende Hand auf dem 
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Bauche des Patienten. An der Pars membranacea erfolet der uns schon 
bekannte Widerstand. der hier durch die „Zirkeltour* überwunden 
wird. indem der Pavillon einen Viertelkreis beschreibt um einen Punkt. 
der dieht hinter und unter dem unteren Symphysenrande liegt. So 
tritt der Katheter in die Blase. Durch Drehung im entgegengesetzten 
Sinne wird er daraus zurückgezogen. 

Prostatavergrößkerung bereitet dem Katheterismus bedeutende 
Schwierigkeiten, weil die hinterste Harnröhre dann länger und stärker 
gekrümmt ist; man braucht hier stark gekrümmte. sog. BENIQUE- 
Katheter oder vorne abgebogene sog. Mereiers (Fir. 8d, oder zwei- 
mal abzebogene (bicoude). Strikturen bieten dem „Entrieren* der 
Instrumente zuweilen grobe Schwierirkeiten, lassen sich aber. falls sie 
überhaupt permeabel smd, meist hinreichend erweitern mit elastischen 
Bougies oder vermittelst eines Satzes „DiTTELscher Metallsonden“. 
Ist die äußere Öffnung eng. und handelt 
es sieh um weite Strikturen. so werden 
Instrumente mit spreizbaren Branchen 
eingeführt (ÖBERLÄNDERS oder KOLL- 
MANNS Dilatator). Die normale Pars 
cavernosa läßt sich so gut wie aus- 
nahmslos über No. 27 hinaus dilatieren. 

Einspritzungen in die Harnröhre 
werden am einfachsten mit der sog. 
Tripperspritze, einer gläsernen,. 10 
cem fassenden Spritze vorgenommen. 
Sie wird vor dem (Grebraueh ausgekocht 
und auf ihren Stempelschluß probiert, 
nötigenfalls wird der Stempel durch An- 
saugen heißen Wassers erst zum (Juellen 
gebracht. Man saugt nun behufs In- 
Jektion 10 eem Flüssigkeit in die Spritze, 
entfernt die Luftblasen. hält mit der 
linken Hand die Glans und führt die Fir. 





Zuge Ro . Harmröhreninstrmmente, 
Spritze vorsichtig in die Harnröhre a Geknöpfter elastischer Katheter, 
1--2 em tief ein. Während der Inhalt 2 elastischer Mercier, © metallener 
ausgedrückt wird. hält man das Ori- (all. bieoude, æ Normalform des 


ws rk CE metallenen Katheters. 
heium externum sorgfältig an die Spitze 


geprebt. so dab kein Tropfen austritt. 

und bewahrt diesen Verschluß nach Entfernung der Spritze noch 5 Minuten 
lang. während zugleich die Lösung durch leises Massieren in «die Harn- 
röhre verteilt wird. Die Flüssigkeit dringt nur bis zum Ende der 
Urethra anterior, niemals in die posterior, sie läuft daher, sowie die 
Harnröhrenöffnung freigegeben ist, wieder heraus. Die erste Spritze. 
die mehr der Harnröhrenreinigeung dient. läßt man auf diese Weise vor 
der eigentlichen Injektion abfliesen. Auch ist es stets notwendige, daß 
unmittelbar vor der Injektion (oder Sondierung ete.) die gonorrhoische 
Urethra durch den Harnstrahl gereinigt wird, da sonst Infektionsmatersal 
in «lie hinteren Partien befördert werden könnte. 

Die Injektionen finden anfangs 3 mal täglich statt. Im akutesten 
Stadium der (Gronorrhöe nimmt man die «dünnsten Lösungen etwas 
anzewärmt oder verzichtet auf jede örtliche Behandlung: im Anfang 
sind die Antiseptika nötig bis zum Verschwinden der (Gronokokken. 
später «die Adstringentien. Zu den zahlreichen gebräuchlicheu Lösungen 
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gehören Höllenstein N »— 0,02 proz. IA snngEne und Antisepticum zu- 
gleich). Sublimat Yo —'/, pro Mille, Protargol ! ,—1proz. (Antiseptika).. 
Zincum sulfuricum 0,2—0,5 proz., Tannin ebenso (Adstringentien), Kali 
hypermanganicum !/,—1 pro Mille (zur Umstimmung der Schleimhaut). 

Irrigationen der vorderen Harnröhre wirken in (derselben 
Weise, aber noch ausgiebiger als die Injektionen. Man schiebt dazu 
einen elastischen Katheter bis an den Bulbus urethrae und läßt nun 
aus einem Irrigator einlaufen, indem man zwischendurch die Harnröhre: 
um den Katheter zusammendrückt. Zur Irrigation der hinteren 
und vorderen Harnröhre schiebt man einen weichen Katheter in 
die nicht entleerte Blase und zieht ihn sogleich wieder so weit zurück.. 
bis der Urinstrahl abbrieht: nun läßt man aus dem Irrigator einfließen 
(oder injiziert mit der Spritze) und zieht dabei langsam den Katheter: 
heraus. — Die mit Salben überzogenen Sonden dienen gleichzeitig 
mechanischer und medikamentöser Harnröhrentherapie. 

Andere medikamentöse Behandlungen der Harnröhre:- 
ermöglichen sich, indem man Salbenstäbehen einführt, die anfangs hart.. 
in der Körperwärme der Harnröhre rasch schmelzen. Unter diesen 
sind namentlich die Antrophore zweckmäßig, denen als Grundlage: 
eine Metallspirale unter dem Salbenüberzeug dient; sie werden in 
Sublimat abgespült, in Glyzerin schlüpfrig gemacht und dann rasch 
eingeführt; nach wenigen Minuten ist die Salbe abgeschmolzen und 
die Spirale wird wieder herausgezogen. 

Zur Vornahme der Blasenspülung stellt man zwischen die Ober-- 
schenkel des liegenden Kranken ein Eiterbecken und hängt einen ge- 
eichten Irrigator mit 2 Proz. Borsäure (in abgekochtem, körperwarmem 
Leitungswasser; 1 m hoch über dem Bett an der Wand auf. Ein 
Patentkatlieter oder ein Mercier wird in die Blase eingeführt und durch: 
ein gläsernes Zwischenstück mit dem Irrigatorschlauch verbunden,. 
jedoch nicht ohne daß die Luftblasen vorher entfernt sind, und nicht 
ohne daß das im Schlauche selbst abgekühlte Wasser vorher abgelassen 
wäre. Man läßt etwa 150 cem einströmen, gibt dann den Katheter 
frei und läßt die Blase leerlaufen; nun irrigiert man abermals 150 ccm... 
natürlich auch jetzt unter Vermeidung von Luftblasen und von stärkerer 
Abkühlung der Lösung. So spült man weiter, bis das Spülwasser 
klar zurückläuft. bei stärkeren Blasenkatarrhen wenigstens so lange,. 
bis keine Fiterballen mehr kommen. Die letzten 50 cem läßt man in 
der Blase. Die Spülung findet anfangs täglich einmal statt. später 
seltener. Länger dauernde Spülkuren muß man öfters für einige Tage- 
unterbrechen, auch muß das Medikament dann öfters gewechselt” werden 
(Kali hypermang. 0,1 proz.; Salizylsäure 0.5 proz.: Lysol. Chlorzink 0.5 proz.).. 

Die Kapillarpunktion der Blase kommt bei akuten Reten- 
tionen (Striktur, Verletzung der Harnröhre) in Frage und ist so gut 
wie ungefährlich. bedenklich dagegen bei Zersetzung des Urins. Man 
punktiert in der Mittellinie 3 em über der Symphyse, mit einer mäßig 
dünnen Probepunktionsnadel, geht in der Regel 5 cm tief ein und 
aspiriert so lange, als noch etwas fließt, dann zieht man rasch heraus.. 
verreibt die Gewebe um den Stichkanal etwas und schließt die Öffnung 
mit Kollodium. Die Punktion wird bis zur Herstellung der Harnröhren- 
passage täglich 2mal wiederholt. einer stärkeren Distension der Harn- 
blase mup durch Trockencdiät sorgfältig vorgebeugt werden, damit. nicht 
dureh die Stiehkanäle hindurch Urininfiltration erfolgt. 
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‘Schwierigere technische Maßnahmen an verschiedenen Körpergegenden. 


Von solchen Maßnahmen, die nur nach genauerem Studium und 
längerer Übung vorgenommen werden können. ist namentlich die Be- 
leuchtung tiefer gelegener Körperhöhlen zu nennen, die, neben mehr 
«diagnostischen Zwecken. auch gelegentlich zur Entfernung von Fremd- 
körpern und Überwindung von Stenosen dient. So werden Ösophago- 
skopie, Gastroskopie, Bronchoskopie mit geraden starren Röhren 
bei starker Rückwärtsbeugung des Kopfes ausgeführt. Leichter ist die 
Urethroskopie., etwas schwieriger wieder die Cystoskopie. letztere 
wird mit einem metallenen Mercier (Fig. 8d) vorgenommen, der an der 
Spitze eine Lampe und an seiner Knickungsstelle ein spiegelndes Prisma 
trägt. Eine recht schwierige und oft nicht ungefährliche Sondierung 
betrifft den Pylorus und das Duodenum., den Dickdarm oberhalb 
des S romanum und den Ureter mit dem Nierenbecken. Weit 
bedeutsamer als alles zuletzt genannte, allerdings fast nur in diagnostischer 
Beziehung. ist die Durchleuchtung des Körpers mit RÖNTGEN- 
Strahlen. 


Elektrotherapie. 


Der elektrische Strom im feuchten Leiter (Elektrolyse). 


Es gibt zwei Arten von Leitern der Flektrizität. Metalle und Salz- 
lösungen: die Metalle leiten «den Strom. ohne eine merkbare Ver- 
änderung ihrer Substanz zu erleiden. die feuchten Leiter („Elektrolvte“) 
leiten ihn vermittelst einer Verschiebung ihrer Moleküle. indem die 
Metallmoleküle mit dem Strom. «ie Moleküle der Säureradikale gegen 
«den Strom wandern: in Kochsalzlösungen wandert z. B. das Natron mit 
dem Strom, das Chlor gegen ihn. 

Die näheren Vorgänge der Elektrizitätsleitung in feuchten Leitern 
werden erst durch die allgemeine Physik der Salzlösungen verständlich. 
Löst man z. B. Kochsalz in Wasser, so findet nicht eine einfache Auf- 
splitterung in einzelne NaCl Moleküle statt. sondern es tritt eine. 
Trennung. Dissoziation. des Elektrolvts in Natron und Chlor ein. 
Beide aber werden nicht frei. sondern verbinden sich. jedes für sich 
mit Elektronen” d. h. Molekülen von Elementen. die sehr leicht, 
chemisch-einwertig. überall vorhanden und elektrisch geladen sind. Es 
gibt positive Elektronen. mit & (Katelektron) bezeichnet. und negative 
Elektronen. mit & (Anelektron) bezeichnet. Die Verbindung beider 
B& bildet die hypothetische Substanz des Weltäthers. Das Natron des 
Kochsalzes verbindet sich bei der Dissoziation mit dem Katelektron. das 
Chlor mit dem Anelektron: 


NaCl +65 = N$ + coll 


Nebenbei bemerkt sind im Organismus etwa 80°, der Kochsalz- 
moleküle dissoziiert. bei dünneren Lösungen mehr, bei stärkeren weniger. 
Die durch «diesen chemischen Prozeß entstandenen Verbindungen heißen 
Ionen: leitet man einen Strom dureh diese Lösung, so wandert das 
Natriumion zur Kathode, das Chlor zur Anode: andere zur Kathode 
wandernde Moleküle (Kationen) im menschlichen Körper sind H $, 
KẸ. Ca, Met, Fes,: Anionen sind auber dem Chlor noch &;CO,, 
QPO, ete Die Nieht-Elektrolvte (Eiweiß. Fett, Lecithin, Harnstoff etc.) 
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des Organismus bleiben durch den Strom unberührt; die räumlichen 
Verschiebungen der Ionen bilden das Wesen des Stromes in feuchten 
Leitern. 

Die Reibung, welche die Ionen bei ihrer Wanderung erleiden. 
bedingt den elektrischen Leitungswiderstand des Elektrolyten; er 
ist. für alle Ionen verschieden und für die meisten empirisch bestimmt. 
z. B. wandert Na ziemlich rasch, H fast 8mal so langsam. Die von 
den Ionen im menschlichen Körper während einer viertelstündigen elektro- 
therapeutischen Sitzung durchlaufenen Wege lassen sich immerhin auf 
einige Millimeter berechnen. 

Der menschliche Körper bietet der Elektrizitätsleitung sehr 
ungünstige Verhältnisse weil die durchfeuchteten gutleitenden Gewebe 
des Körperinneren von der trockenen, schlechtleitenden Haut ein- 
geschlossen sind. Die Trockenheit der äußersten Hautschichten würde 
die Haut zu einem nahezu vollkommenen Isolator machen, wenn nicht 
die Ausführungsgänge der Talg- und Schweißdrüsen diesen Isolator mit 
schmalen leitenden Fäden durchzögen. Der Eintritt des Stromes in den 
Körper erfolgt so gut wie ausschließlich durch diese Drüsenausführgänge. 
Man kann sich leicht hiervon überzeugen, wenn man nach Anwendung 
starker Ströme die Haut an den beiden Elektrodenstellen betrachtet: 
sie ist rot getüpfelt, auf der Höhe jedes Tüpfels befindet sich meist 
ein Hauthärchen. Im Innern des Körpers ist die Durchfeuchtung der 
Gewebe aber so groß, daß der Strom sich nach allen Richtungen aus- 
breitet. Bildlich verhält sich der Körper also wie ein weites Brunnen- 
rohr, in dem die Elektrizität breit dahinfließt, während der Ein- und 
Austritt durch Brausen verschlossen ist, die den Strom nur in feinen 
Strahlen unter hohem Druck erfolgen lassen. 

Die starke Zusammendrängung („Dichtigkeit“) des Stromes in der 
Haut hat zwei Übelstände, sie verursacht einmal Schmerzen, die es 
verhindern stärkere Ströme den inneren Organen zuzuführen, und 
zweitens läßt sie ziemlich rasch elektrolytische Ätzwirkungen an den 
Hautdrüsen oder der ganzen Haut entstehen. Beide Übelstände, werden 
durch Befeuchtung der Elektroden gemindert. Alle unsere Elek- 
troden, soweit sie über die ITaut hinaus in das Körperinnere wirken sollen, 
sind deshalb mit einem Stoffüberzug (chemisch reinem Baumwollstoff, ge- 
polstertem Leder u. a.) versehen und werden vor der Anwendung mit 
warmen Wasser befeuchtet; «die obersten trockenen Hautschichten werden 
auf diese Weise durchfeuchtet und durch Andrücken der Elektroden wird 
ihre innige Berührung mit der Haut und eine gleichmäßige Strom- 
verteilung über die ganze, von den Elektroden berührte Fläche herbei- 
geführt. 

Auch die Ätzwirkung der Elektroden wird durch den feuchten 
Stoffüberzug gemildert. Die Ätzwirkung kommt nämlich so zustande: 
Setzt man metallische Zinkelektroden auf die Haut und leitet den 
Strom hindurch, so wird an der Anode das Chlor aus der Haut hervor- 
getrieben und verbindet sieh (in statu nascendi) mit dem Zink der 
Flektroden zu Zinkehlorid ZnCl: dieses Salz geht in Lösung, indem 
es sich nach bekanntem Schema in Zn&, und SCI dissoziiert; das 
Zinkion wird nun dureh den Strom in die Hautporen eingeführt und 
wirkt, wie die meisten Schwermetallsalze, ätzend. Durch den Überzug 
der Elektroden wird aber das Zinkion aufgefangen und durchwandert 
ihn während der gebräuchliehen Durehströmungszeiten nur ganz wenig. 
Bei längerer Anwendung starker Ströme ist aber mit der Ätzwirkung 
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praktisch zu rechnen. Behufs ihrer völligen Vermeidung kann man die 
Anode mit Natriumbikarbonat befeuchten, dessen Kohlensäure-Ion das 
Zink nicht angreift; an der Kathode, wo die Ätzung ebenfalls entstehen 
kann aber durch Lauge (SOH) bedingt ist, läßt sie sich durch Befeuch- 
tung mit Salzsäure vermeiden. Bei den praktisch gebräuchlichen Strom- 
stärken ist diese Vorsicht aber überflüssig und so genügt die Befeuch- 
tung mit warmen Wasser. 

Ein großer Teil der wandernden Ionen wird dureh die Blut- und 
Lympheströmung fortgeführt, so daß jeden Augenblick neue molekulare 
Kombinationen eintreten. Diese Störungen des molekularen 
Gleichgewichts durch Ionenwanderung und das Wiederein- 
treten des Gleichgewichts nach Beendigung der Elektrolyse 
stellen die wesentliche Wirkung des Stromes im menschlichen 
Körper dar. 

Eine zweite, aber relativ unbedeutende Wirkung ist durch die 
Katapharese gegeben, die sich am vollkommensten in engen Röhren, 
aber in gewissem Grade auch am menschlichen Körper zeigt. Unter 
dem Einfluß des elektrischen Stromes wird nämlich Flüssigkeit von (der 
Anode nach der Kathode bewegt; und in der Tat erscheint die mensch- 
liche Haut unter der Anode nach längerer Durchströmung etwas ein- 
gefallen. 

Die Heilwirkungen des Stromes auf den Körper sind teils 
materiell teils dynamisch. Die Ionenverschiebungen wären in einem 
gleichmäßig zusammengesetzten Elektrolyten zwar als unwirksam an- 
zusehen, da das Ab- und Zuströmen der Kationen und Anionen inner- 
halb der Strombahn (außer an den Polen) sich kompensieren würde: 
nicht so aber innerhalb des menschlichen Körpers, der ein Elektrolyt 
von sehr verschiedenartiger Zusammensetzung ist (verschiedene Zellarten, 
verschiedene Zellbestandteile, Interzellularsubstanz) und durch seine zahl- 
reichen Membranen auch ganz besondere elektrolytische Verhältnisse 
bietet (die Membranen können wie zwischengeschaltete Pole wirken). 
Eine weitere Heilwirkung des Stromes, aber melır dynamischer Natur, 
ist die Reizwirkung, die sich namentlich auf Nerven und Muskel- 
gewebe geltend macht. Nach allgemeinen physiologischen Erfahrungen 
findet eine Bahnung der Nervenleitung durch solche Reize statt., Auch 
die ableitende Wir rkung sehmerzhafter Hautreize, wie sie durch elek- 
trische Prozeduren bequem und unschädlich zu haben sind, ist sicher- 


gestellt. 
Endlich sind aber viele Stromwirkungen — manche Elektro- 
therapeutiker sagen: alle — auf Suggestion zurückzuführen; hierfür 


spricht, daß ein und derselbe Strom die verschiedensten Krankheits- 
zustände heilen kann, und daß die therapeutischen Wirkungen der 
schwachen. materiell fast indifferenten Ströme meist besser sind als die 
der starken. Zweifellos ist das Geheimnisvolle, das dem Wesen der 
Elektrizität noch heute anhaftet, besonders zur Erregung von Suggestions- 
vorstellungen geeignet und läßt sich in dieser Richtung erfolgreich ver- 
werten. 


Grundbegriffe und -lehren der Elektrotherapie. 


Die elektromotorische Kraft (EMK). welehe ein Element liefert, 
heißt die Spannung. Die Spannung wird nach Volt (V) gemessen; die- 
jenige «des Daniell-Elements mißt 1 Volt. Den Widerstand mißt man 
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nach Ohm (2): ein Ohm ist der Widerstand einer Quecksilbersäule 
von 1 qmm Querschnitt und 1,06 m Länge. Ampere (A) ist das Maß 
der Stromstärke (I = Intensität); ein Element von 1 Volt Spannung und 
1 Ohm Widerstand erzeugt eine Stromstärke von 1 Ampere. Dieser 
Strom ist für die Therapie viel zu stark, man rechnet vielmehr in der 
Praxis nach Tausendstel Ampere, Milliampere (MA). Stromstärken 
von wenig über O bis 100 MA kommen in der Therapie zur Verwendung. 

Es ist klar, daß «die Stromintensität wächst mit der Stärke der 
elektromotorischen Kraft (EMK oder kurzweg E) und sich vermindert. 
je größer der Widerstand (des Körpers und des Elements) ist. Mathe- 
matisch formuliert ist dies das OHnMsche Gesetz: 


E 
= 


Aus diesem wichtigen Gesetz ergeben sich allerhand praktische 
Nutzanwendungen. Der Widerstand des menschlichen Körpers 
ist z. B. hoch. 1000—5000 Q im Mittel bei der Elektrotherapie: der 
Nenner des obigen Bruches ist also sehr groß. wir brauchen die EMK 
mehrerer Elemente, um ihn zu überwinden. Wollen wir nun starke 
Ströme durch den menschlichen Körper leiten, so müssen wir den 
Zähler des Bruches E vergrößern: dies geschieht durch Hinterein- 
anderschaltung der Elemente Es würde in diesem Falle nichts 
nützen den Nenner des Bruches etwas zu verkleinern: dies letztere 
würde bedeuten, die Elemente parallel zu schalten und dadurch den 
inneren Widerstand des Elementes, der an sich schon klein (0,8 2) ist. 
zu verringern: da dieser innere Widerstand gegenüber dem Widerstand 
des Körpers nicht in Betracht kommt, so würde der Nenner W also hoch 
bleiben und für die Erhöhung der Stromstärke wäre nichts gewonnen. 
Wollen wir aber einen Platinbrenner zum Glühen bringen. dessen 
Widerstand sehr klein (ca. 1-6 Q) ist, so müssen wir durch Parallel- 
schaltung der Elemente den inneren Widerstand vermindern, um die 
benötigten hohen Stromstärken (15 A) zu erzielen: Vermehrung der 
Elemente durch Hintereinanderschaltung würde die Stromintensität kaum 
steigern. da W nur aus dem inneren Widerstand der Elemente in 
diesem Falle besteht und also proportinal der Zahl der Elemente 
steigen würde. 

Ein einfaches Mittel, den Widerstand des menschlichen Körpers 


zu verringern, besteht — außer in der Durchfeuchtung der Elektroden 
und der Haut (vergl. S. 1146) — in der Anwendung möglichst großer 


Elektroden. Je kleiner der Elektroden-(uerschnitt (Q) um so größer ist 
die Dichte (D) des Stromes an der behandelten Körperstelle; also 
J 
Q 
gleichbleibender Strommenge) um so größer auch seine Schmerzhaftig- 
keit und die Gefahr der Hautverätzung. Man kann am Rumpf Elek- 
troden bis etwa 1000 qem Fläche anlegen, an den Extremitäten weit 
kleinere: doch gewinnt man durch Arm- und Fußbäder als Elektroden 
auch sehr grobe, ja die größtmöglichen Tlektrodenflächen. 

Die Stromverteilung im Körper ist sicher sehr ausgiebig: 
alle inneren Organe und Gewebe werden mehr oder weniger bei jeder 
Stromanwendung getroffen, da sie alle hinreichend feucht sind, um den 
Strom gut zu leiten. Das Nervengewebe leitet nicht besser als jedes 
andere Gewebe. Die beistehende Figur (Fig. 9 zeigt die Stromverteilung 


= D; je größer aber die Dichte des Stromes in der Haut (bei 
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und Stromdichte bei querer Galvanisierung des menschlichen Brustkorbes 
mit verschieden großen Elektroden. Außer den Hauptströmen die den 
nächsteu Weg zwischen den Elektroden nehmen, gibt es Stromschleifen. 
die viel weitere Bahnen einschlagen: je nach dem zufälligen momen- 
tanen Wassergehalt der (sewebe schwanken diese Richtungen noch weiter. 
keinesfalls durchfließt der Strom vorwiegend die Nerven, deren Leitungs- 
widerstand sieh vielmehr als eher hoch herausgestellt hat: die Nerven 
lassen den Strom nur mehr als andere Organe empfinden. 

Im Bereiche «der Pole läßt sich eine, auch im Tierexperiment 
deutliche. Einwirkung des galvanischen Stromes auf die Reizbarkeit der 
Gewebe nachweisen. In «der Nähe der Anode herrscht herabgesetzte, 
in der Nähe der Kathode erhöhte Erregbarkeit der Nerven und Muskeln 
(Anelektrotonus und Katelektronus): doch wandelt sich dieser 
(segensatz kurz nach Aufhören der Durch- 
strömung in erhöhte Erregbarkeit an beiden 
Polen um. Man kann daher die beruhigende 
Wirkung der Anode. die ebenso wie die er- 
regende Katlıodenwirkung praktisch sicher ge- 
stellt ist, wohl kaum auf die Gesetze des Elektro- 
tonus zurückführen. 

Das Zuckungsgesetz der motorischen 
Nerven und der Muskeln ist für die Diagnostik 
wichtig. Für die Auslösung der Zuckung dient 
die kleine sog. Reizelektrode. die große „in- 
differente” Elektrode kommt an eine beliebige 
andere Stelle. Setzt man die Reizelektro«de 
auf den motorischen Punkt eines Nerven, d.h. 
auf eine motorische Nervenstelle die nahe der 
Hautoberfläche liegt und beobachtet die Wir- Fig. 9 
kung von plötzlichen Stromschließungen und stromrichtung und Strom- 
-Offnungen bei steigender Stromstärke, so findet dichtigkeit im Körper. (Nach 
man zuerst bei der Kathodenschließung eine PENZOLDT-STINTZING). 
Muskelzuckung: also KSZ > ASZ. Erst bei 
höherer Stromstärke erscheint auch die ASZ; bei weiterer Steigerung 
der Stromstärke erscheinen Dauerzuckungen (Tetanus), und zwar eben- 
falls zuerst bei der Kathodenschließung. Die Zuckung des Muskels ist 
in der Norm blitzartig: auch durch faradische Reizung läßt sie sich 
auslösen. Dieselben Verhältnisse ergeben sich bei „direkter“ Muskel- 
reizung, wohl hauptsächlich durch Vermittelung der intramuskulären 
Nerven. --- Ist dagegen der Nerv gelähmt, so reagiert er alsbald auf 
keine Weise mehr; die «direkte Muskelreizung (hier wohl wirklich eine 
direkte, d. h. ohne Nervenmitwirkung erfolgende) und zwar nur die 
galvanische, ergibt eine träge Zuckung; aber jetzt ist ASZ > KSZ. 
Dies Verhalten nennt man Entartungsreaktion. Es gibt auch 
partielle Entartungsreaktion, also Übergänge zwischen normaler und 
Entartungsreaktion. Ist letztere „komplet“, so braucht der Nerv zur 
Regeneration, wenn sie überhaupt eintritt, mindestens mehrere Monate. 


Elektrische Apparate. Zur galvanischen Behandlung bedarf 
man eines Apparates der im menschlichen Körper Ströme mindestens 
bis zu 50 MA (0,05 A) hergibt. Da diese starken Ströme nur bei 
Anwendurg großer Elektroden erträglich sind und da für große Elek- 
troden der Widerstand des Körpers auf etwa 600 Q sinkt, so ergibt 
sich 30 Volt als notwendige Spannung (J =E:W ergibt nämlich hier 
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0,05 Ampere=30 Volt:660 Ohm). Dies ist die Mindestspannung; 
besser wählt man gleich 60 Volt. 

Die bequemste Stromquelle ist eine elektrische Zentrale; ihre 
Stromleitungen haben meist Gleichstrom mit 110 Volt Spannung, seltener 
220 Volt; um diese hohe Spannung auf 60 Volt zu vermindern, bedarf 
es einer Vorschaltglühlampe. Für Wechselstrom-Anlagen bedarf es 
besonderer Transformer, um Gleichstrom für medizinische Zwecke zu 
erhalten. Ein Anschlußapparat für Galvanisation, Faradisation mit 
den nötigsten Nebenapparaten ist hierneben abgebildet. Dieser Apparat 
Fig. 10 (Preis ca. 250 M.) ist für die Elektrolyse und Kataphorese ohne 
weiteres brauchbar. — Wer viel Bedarf nach Kaustik und Endoskopie 
hat, mag gleich einen „Universal-Anschlußapparat“ (ca. 600 M.) wählen, 
oder neben dem einfachen Anschlußapparat eine kleine Akkumulatoren- 
batterie für Kaustik und 
Endoskopie, oder einen be- 
sonderen Anschlußapparat 
zu diesem Zweck. — Prak- 
tisch für Krankenhäuser 
sind fahrbare Anschluß- 
apparate, die mit Stech- 
kontakt an jede Lichtlei- 
tung angeschlossen werden 
können. 

Mangels eines Anschluß- 
apparates ist man auf elek- 
trische Elemente ange- 


% en | wiesen, die zu „Batterien“ 
a E) AN 
O) > Ä all) zusammengeschaltet wer- 
I). WA NNNNA EZ ` 
un 7%: >= || den. Kohle (oder ein schwer 
Mi paa lösliches Metall wie Kupfer 
Ip N u. a.) bildet den positiven 


Pana a E N Pol, Zink (also das leicht 
i lösliche Metall) den nega- 
tiven. Das Chromsäure- 
element (Tauchelement) 
| m besteht aus Kohle und Zink 
Fig. 10. Anschlußapparat für Galvanisation, in einer Füllflüssigkeit von 
Faradisation und Elektrolyse. Chromsäure 75, schwefel- 
saurem (uecksilberoxyıl 
20, Wasser 100, Schwefelsäure 200; die Füllung bleibt mehrere Monate 
wirksam und muß dann erneuert werden. Die im Element sich bildenden 
Ionen greifen die Pole an („Polarisierung“), daher läßt das Element 
allmählich an Spannung nach, es ist inkonstant: man darf die Pole 
auch nur während des Gebrauchs in die Flüssigkeit eintauchen (,„Tauch- 
element“) und muß sie nachher herausheben. Niederschläge an den 
Polen sind gelegentlich abzukratzen; namentlich das Zink muß öfters 
abgeschmirgelt und alle paar Jahre erneuert werden. Ein Element gibt 
etwa 2 Volt Spannung; da für therapeutische Zwecke (vergl. oben) 30 
bis 60 Volt erforderlich sind, so genügen meist 20—40 Elemente zur 
Batterie. 
Die Nachteile der polarisierbaren Elemente lassen sich vermeiden, 
wenn man beide Pole mit verschiedenen Flüssigkeiten umgibt und sie 
durch eine poröse Wand, z. B. einen Tonzylinder scheidet; dieser trennt 
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die Flüssigkeiten, leitet aber die Elektrizität. Der Typus unpolarisier- 
barer Elemente ist das Daniell-Element. das noch deswegen bemerkens- 
wert ist, weil seine Spannung fast genau 1 Volt beträgt. Hier steht 
der positive Pol, Kupfer, in Kupfersulfatlösung 
und erhält daher nur Kupfer-Ionen (nicht 
Wasserstoffbläschen, wie es bei H,SO,-Füllung 
der Fall sein würde), der negative Zinkpol taucht 
in Schwefelsäure. Ein sehr handliches und für 
nicht zu starke Ströme konstantes Element ist 
das von LECLANCHE (Fig. 11); der Zinkstab 
steht in der Mitte eines aus Kohle und Braun- 
stein gepreßten Zylinders, die Füllung besteht 
aus Salmiaklösung, deren Verspritzen durch 
eine (summikappe verhütet wird, die Spannung 
beträgt etwa 1,5 Volt. Nach etwa 3 Jahren 
müssen die Zinke erneuert werden; sonst be- 
darf das Element keiner Pflege; insonderheit - 
brauchen die Zink- und Kohlenpole nach dem De 
Gebrauch nicht ausgetaucht zu werden; nur fig.ll. Ledane Element, 
offene Elemente müssen öfters Ersatz für das A’ Kohle-Braunstein- -Zylin- 
verdunstende Wasser erhalten. Die Schaltung den < a ‚> Salmiak- 
der Elemente in der Batterie geschieht zum A real 
Zweck der Galvanisation „hintereinander“ (vergl. %7 Klammer für Elektro- 
S. 1148), d. h. das Zink jedes Elements wird dendrähte. 

mit der Kohle des nächstfolgenden verbunden. 

— Eine transportable Batterie‘für Galvanitation mit den nötigen Neben- 
apparaten ist in Fig. 12 (Preis ca. 150 M.; mit faradischem Apparat. 
200 M.) dargestellt. py 

ARE ' 


Die nötigen Neben- </ 
apparate sind: 1. Ein ` & PE 
Galvanometer, welches  Ertancen. 
auf einfache und zehn- 
fache Ablesung geschaltet 
werden kann und Ströme 
bis hinunter zu 0,1 MA 
und hinauf zu 50 MA 
‘ noch abzulesen gestattet. 
Die „Dämpfung“ der Na- 
delschwingungen muß so 
bedeutend sein, daß die 
Nadel sich fast momentan 
auf den Stromwert ein- 
stellt. 

2. Eine Vorrichtung 
um den Strom ein- und 
auszuschleichen. Im All- 
gemeinen dient hierzu ein 
Rheostat (Fig. 13), d.h. 
ein in den Stromkreis ein- 
geschalteter Widerstand, 
der kontinuierlich ein- und Fig. 12. Einfacher transportabler Apparat für Galvani- 


ausgeschaltet werden sation, mit Galvanometer (links), Doppelkollektor (oben) 
kann, z. B. eine Draht- und Stromwender trechts). 
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spule auf der ein Metallschieber schleift (ferner Graphitrheostat. Flüssig- 
_keitsrheostat, Voltregulator etc.) Bei der Batterie kann der Stromwähler. 
der nur die gewollte Zahl von Elementen, von No. 1 beginnend, allmälı- 
lich einschaltet, als Rheostat ausreichen. Zur Schonung der Batterie 
nehme man ihn aber in der Form des Doppelkollektors, der es 
„sum, erlaubt, von irgend einem 
£ % Element der Batterie be- 
RE ginnend, die folgenden 
nacheinander einzuschal- 
ten. Ein Stöpselapparat 
ist ungenügend, vollends 
ohne (alvanomeeter. 
3. Eine Vorrichtung zur 
Umkehrung des ‚Stromes 





ERLANGEN 


Fig. 13. Rheostat. (Strom wender. Um- 
schalter) mittelst eines 
. kurzen Hebels. — Zweck- 


mäßig ist ein ähnlicher Umschalter, um neben dem galvanischen gleich- 
zeitig den faradischen Apparat einschalten zu können. Eine besondere 
Unterbrechervorrichtung ist daneben für den Praktiker in der Regel 
entbehrlich, da der Umschalter und die Elektrode (Fig. 14) auch zum 
Ausschalten dient. 

4. Leitschnüre und Elektroden. An Elektroden braucht man 
mindestens je eine zu ca. 3, 10. 100 gem und zwei zu 500 gem. Ein 
Elektrodenstiel soll mit Unterbrechervorrichtung (Fig. 14) versehen sein. 
Für Faradisation braucht man noch eine Massierelektrode (Fig. 15) und 
einen elektrischen Pinsel (Fig. 16). 


WA HIRSCHMANN 
BERLIN 





Vig. 14. Unterbrechervorrichtung am Elektrodenstiel. (Nach PEXZO1.PT-STINTZING.) 





vai SEN ie Dee ~i A 
Fig. 15. Massierelektrode. Fig. 16. Pinselelektrode. 
(Nach PENZOLDPT-STINTZING.) 


Der faradische Apparat. Der faradische Strom ist, im Gegen- 
satz zum ‘galvanischen, kein Gleichstrom. sonderen ein Wechselstrom; 
der Wechsel seiner Stromrichtung tritt einige hundert Mal in der 
Sekunde ein. Die Funktion des Apparats ist folgende (Fig. 1%): der 
von der Elektrizitätsquelle (Z/; es genügt dazu ein größeres Tauch- 
element) ausgehende Strom geht zunächst durch 2 isolierte Drahtspulen, 
lie je einen Eisenkern umwinden (Wagnerscher Hammer, d), dann durch 
‚lie primäre Spule (2), den Platinkontakt /c), den Anker (d) und zu- 
rück zum Element. Der Eisenkern des Wagnerschen Hammers wird, 
sobald der Strom durch den Stöpsel (@) geschossen ist, magnetisch und 
zieht den darüber schwebenden Anker an; dadurch entfernt sich der 
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Anker von der ihn oben berührenden Platinkontaktschraube /c) und 
unterbricht den Strom, und damit auch die Anziehungskraft des Elektro- 
magneten: durch Federkraft zurückgetreten schließt er den Strom wieder, 
und das Spiel beginnt von neuem. Der primäre Strom ist also nichts 
weiter als ein „zerhackter Gleichstrom“. In die primäre Spule /P) 
läßt sich ein Fisenkern einschieben. der durch Induktionswirkung den 
Strom verstärkt. Die Schraube c gestattet, den Anker dem Hammmer 
zu nähern und die Häufigkeit der Stromunterbrechungen dadurch zu 
erhöhen. R 

Der primäre Strom erzeugt aber bei seiner Schließung und Offnung 
in der benachbarten Drahtspule S., die, auf einer Kufe beweglich (DuBoIs- 
scher Schlitten), bis über /’hinübergeschoben werden kann, Induktions- 
ströme, die entgegengesetze Richtung haben. Der aus der Induktions- 
spule abgeleitete sekundäre Strom ist demnach ein Wechselstrom 
und diesen letzteren verwerten wir in der Regel therapeutisch. Der 
Wechselstrom kann verstärkt werden (Einschieben des Eisenkerns bei 
P. Nähern der sekundären Spule, und abgeschwächt werden. Der 
Wechselstrom hat übrigens noch besondere Eigenschaften: er besitzt 





ul 


u 


Fig. 17. Schema des faradischen Apparates. Z/ Element, a Stöpsel, ò Stützpunkt 
der Ankerfeder, c Platinkontakt, Z Elektromagnet (WAGNERscher Hammer), P pri- 
märe Spule, S sekundäre Spule mit Elektroden. 


eine stärkere Spannung als der primäre Strom, «die aber während der 
beiden Phasen verschieden hoch ist, während der Öffnungsphase höher, 
während «der Schließungsphase niedriger. Die Kurve seiner Intensität 
zeigt deshalb die Gestalt der Fig. 18,1. Letzteres kommt daher, daß der 
Induktionsstrom selber in seinen eigenen Drahtwindungen sog. Extra- 
ströme induziert, von denen der Schließungsstrom entgegengesetzt ge- 
richtet, der Öffnungsstrom gleich gerichtet ist; der letztere überwiegt 
daher, und nach ihm werden auch auf den Apparaten die Pole + und 
— bezeichnet. 

Störungen des Apparates gehen gewöhnlich von dem Kontakt der 
Platinspule mit dem Anker aus, dieser ist gegebenenfalls zu reinigen, 
abzuschmirgeln oder durch kleine Verstellungen der das Platin tragenden 
Schraube zu verändern. Besonderer Meßapparate für die Stromstärke 
bedarf man hier nicht. 

Allgemeine praktische Regeln für die Elektrotherapie. 
Die Stromstärken sollen in der Regel niedrig sein. Höhere Strom- 
stärken verderben bei nervösen Patienten durch ihre Schmerzhaftigkeit 
psychisch dasjenige, was sie materiell nützen. Am Kopfe sind nur ganz 
schwache Ströme erlaubt, da sonst Schwindel und Ohnmachten eintreten 
können. Auch bei allen akuten Affektionen sei der Strom schwach. 


Lehrh. der inneren Medizin. 4. Aufl. 13 
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Starke Ströme beschränke man auf nicht „nervöse“ Personen, auf chro- 
nische Affektionen und auf tiefliegende Organleiden (Magen, Darm, Niere. 
Unterleib, Rückenmark); allenfalls mögen sie als „Ableitung“ vorüber- 
gehend dienen. Man schalte den Strom, namentlich den galvanischen, 
stets langsam ein und aus: plötzliche Stromschwankungen geben un- 
angenehme Schläge. 

Praktisch versteht man unter der Stromstärke wesentlich die Strom- 
dichtigkeit (vergl. S. 1148). Als Durchschnittsstromstärke der schwachen 
Ströme mag man sich 1',,—!/;, merken, also bei 10 qem Elektroden- 
fläche Ströme von 0,5 bis 1 MA. Starke Ströme werden bis etwa 
zu ? angewendet. darüber hinaus wird der Schmerz unerträglich. und 
die Gefahr der Verätzung liegt nahe. 

Die Dauer der Sitzung schwankt zwischen 1 bis 20 Minuten. 
die Sitzungen finden einmal täglich, bei nervösen Personen seltener statt. 

Die Größe der Elektroden beträgt etwa 3 qem für einzelne 
Nervenpunkte, 10—50 gem für Kopf und Extremitäten, 400—800 qem 
für tiefliegende Organe des Rumpfes. Zur polaren Behandlung wird 
stets die kleinere „differente“ Elektrode gewählt; sonst gebraucht man 
2 gleichgroße. Zur Faradisierung dient oft eine Massageelektrode. 

Der galvanische Strom dient zur Umstimmung der (Gewebe, 
und zwar die Anode zur Beruhigung, die Katlıode zur Erregung. Der 
faradische Strom dient namen#hch zur Auslösung von Muskelzusamnen- 
ziehungen, zu Suggestivwirkungen (besonders wegen der Empfindlichkeit 
und des hörbaren Schnurrens) und zur Schmerzableitung auf die Haut: 
der galvanofaradische Strom steht dem faradischen näher als dem gal- 
vanischen, «der sinusoidale Strom (s. u.) wird zur Erregung tiefliegender 
Muskulatur verwendet. 

Die Lage der Elektroden bleibt während der Durchströmung un- 
verändert (stabil), oder es werden Streichungen ausgeführt (labile 
(ralvanisation). Auch kann man schwellende Ströme durch rhytl- 
mische Vermehrung oder Verminderung des Widerstandes und der elektro- 
motorischen Kraft erzeugen. 

Einige elektrische Rezepte. Gesichtsschmerz, Trigeminusneuralgie, 
Neuraleien der Arme: Anode, 3 qem stabil auf Schmerzpunkt, 1—3 MA., täglich 
3 Minuten: große indifferente Elektrode im Nacken oder auf Armplexus. Später 
labile Anodenbehandlung 6 8 MA. 

Subaurale Galvanisation bei Krankheiten der Hirnbasis und des ver- 
längerten Markes: Anode (oder Kathode) 3 gem, stabil, hinter dem Unterkieferwinkel 
tief eingedrückt, auf jeder Seite 3 Minuten, 1—3 MA: große indifferente Elektrode 
im Nacken. 

Ischias: Große Kathode auf Krenzbein: Anode 10 qem, stabil, auf mehrere 
Punkte längs des Ischiadiens je 2 Minuten, im ganzen 10 Minuten. Im Anfang sehr 
akuter Fälle keine Elektrotherapie. Bei subehronischen Fällen stärkere Ströme bis 
10 MA. nnd labile Anode. In ganz chronischen Fällen mit starker Atrophie Faradi- 
sierung des ganzen Ischiadieusgebietes, 2 Flektroden von 10 gem an beliebigen , 
Stellen des Nervenverlaufs. 

Lähmungen. Bei peripheren Lähmungen: stabile Kathode 10—20 qem 
auf einen mörliehst oberflächlich hiegrenden Punkt des Nerven. wenn möglich auf 
die Läsionsstelle, große Anode an beliebiger Stelle, bei langen Nerven auf das peri- 
phere Nervengebiet; 3—5 MA. Während der Entartungsreaktion kein Wechsel 
der Therapie. Bei zentralen Lähmungen (oder beim Schwinden der Entartungs- 
reaktion peripherer L.) auch Galyanofaradisation und schließlich Faradisation der 
Muskeln. Bei hysterischen Lähmungen Faradisierung mit Metallbürste der gelähmten 
Glieder, falls sie nicht zugleich anästhetisch sind. 

tiekenmarksgalvanisation bei spinalen Krankheiten: Anode 30 - 100 qem 
nacheinander anf die ganze Rückenwirbelsäule, sehr große Kathode auf Brust und 
Bauch; 5 MA. im ganzen 10 Minuten täglich: oder zwei gleiche 100 qem Elek- 
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troden, Anode auf Nacken, Kathode auf Kreuzbein („absteigende Galvanısation®). Bei 
mecht schmerzenden degenerativen Rückenmarkskrankheiten vorsichtig allmählich bis 
zu hohen Stromstärken (50 MA.) steigend. 

Chronische Konstipation. Sehr grobe Kathode auf Bauch, ebensolehe auf 
Rücken. Stärkste noch erträgliche galv. Ströme (bis 100 MA.) 10—20 Minuten. Zeit- 
weise Galvanofaradısation oder Faradisation mit Massierelektrode. Oder metallene 
Bonrieelektrode in den Mastdarm, große Anode auf Bauch, Faradisierung 10 Minuten; 
Stuhlgange erfolgt nach 2—:5 Stunden. 

Allgemeine Faradisierung. Tägliche Bestreichung aller muskelreichen 
Körpergegenden ",—”/, Stunde mit Elektrode von 10 qem, positiver Pol des sekun- 
dären Stromes, so stark, daß deutliche Muskelzuekungen auftreten; die große indiffe- 
rente Elektrode irgendwo, z. B. als Fußbad oder FuBbank. Bei empfindlichen Per- 
sonen schaltet sich der Arzt in den Strom ein und benutzt seine befeuchtete Hand 
oder einen Badeschwamm als Elektrode, namentlich bei der Faradisierung von Kopf 
und Gesicht. — Ganz ähnlich wirkt das hydroelektrische Bad (8. 1156). 


Besondere Stromarten und Apparate. Wechselströme, die 
langsam an- und abschwellen. nennt man nach den mathematischen 
Eigenschaften ihrer Spannungskurve (Fig. 18, H) Sıinusströme. Die 
„sinusoidale Voltaisation” wirkt ähnlich wie die Faradisation. Man be- 
nutzt entweder nur einen Sinusstrom, oder mehrere (einphasiger, zwei- 





Fig. 15. Spannungskurven verschiedener Ströme. Z sekundärer faradischer Strom, 
7/ Sinusstrom, einphasiger, 77/7 dgl., dreiphasiger, ZT" pulsierender Gleichstron. 


phasiger, «lreiphasiger Strom). Der dreiphasige Strom z. B. erfordert 
5 Elektroden, die in gleichen Zeitabständen nacheinander ihr Spannungs- 
maximum erreichen (Fig. 18. III. Der negative Teil der Stromwelle 
läßt sich auch durch einen Transformer positiv machen: dann ergibt sich 
der pulsierende Gleichstrom (Fig. 18. IV). -— Die Kondensator- 
entladungen hat man sich vorzustellen als kurz dauernde galvanische 
Ströme; der Kondensator wird wie eine Leydenerflasche mit Elektrizität 
geladen und «dann gegen den menschlichen Körper entladen. Man kann 
dabei genau bestimmen, welche Elektrizitätsmenge (gewöhnlich 1 Mikro- 
farad) im Apparat aufgespeichert ist und bei der Entladung abgegeben 
wird: für die feinere neurologische Diagnostik kann das von Wichtig- 
keit sein. 

Weit merkwürtdiger als die bisher genannten Stromarten ist die 
therapeutische Verwendung der hochgespannten Elektrizität. Eine 
der ddahingehördenden Prozeduren ist die Franklinisation: der mensch- 
liche Körper wird vermittelst der bekannten HorTzschen Elektrisier- 
maschine geladen und strömt seine Ladung in Büschelentladungen gegen 
die zweite in die Nähe des Körpers (gewöhnlich des Kopfes) gebrachte 
Elektrode aus. Die Spannung der Elektroden steigt dabei von O bis 
etwa 10000 Volt. — Noch höhere Spannungen (mehrere 100 000 Volt) 
erreichen die Elektroden bei Anwendung der d’Arsonval- oder Tesla- 
ströme; «diese kolossalen Spannungen, welche z. B. die für elektrische 
Hinrichtungen benötigten weit übertreffen. werden dadurch unschäd- 
lich und therapeutisch nutzbar gemacht. daß ein außerordentlich 
rascher Polwechsel (mehrere 100000 pro Sekunde: „Hochfrequenz- 
ströme") stattfindet. Die Konstruktion der Apparate ist unschwer ver- 
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ständlich: Ein großer Inmduktionsapparat (RUHMKoRFFscher Funken- 
induktor, Fig. 19 X) wird von einer Grleichstromleitung mit Strom ver- 
schen, der durch einen Quecksilberunterbrecher zerhackt wird: diese 
Teile des Apparates finden sich auch an jedem Röntgenapparat. Von 
der sekundären Spule geht der schon jetzt ziemlich hochgespannte und 
frequenzierte Strom an die innere Belegung zweier Leydener Flaschen 
Cie C und springt an der Funkenstrecke IZ laut knatternd über. 
Die hohe Zahl der Stromwechsel wird durch die Funkenentladungen 
dieser Levdener Flaschen erzielt: jeder überspringende Funke besteht 
aus sehr häufigen oszillierenden Entladungen: diese ermöglichen die 
häufigen Polwechsel. Die äußeren Belegungen nämlich entladen sich 
mit gleicher Frequenz durch den Draht .S: letzterer hat die Gestalt 
eines Käfigs, in dem der Patient steht: die Wirkung besteht dann nur 
in der Erzeugung von Induktionströmen im Körper: doch kann der 
körper auch eingeschaltet werden, z. B. auf einem Bett liegend unter 
dem sich die zweite Elektrode be- 
tindet. Man kann auch die Spannung 
dieses Stromes noch mehr steigern, 
indem man ihn in einer benach- 
harten Drahtspule, die geeignet „ab- 
gestimmt" ist („Oudinscher Reso- 
nator“), einen neuen Strom indu- 
zieren läßt; der neue Strom ist dann 
nicht nur höher gespannt. sondern 
auch höher frequenziert, etwa wie 
eine Stimmgabel der höheren Ok- 
tave durch die Schwingungen einer 
gleichen Stimmgabel der tieferen 
Oktave zum Mitschwingen gebracht 
S wird. 
Fir. 19. Schema des Arsonvalisations- Die Permeaelektrizität oder 
apparates, A Ruhmkorff-Induktor, c, c, elektromagnetische Strahlung 
Leydener Flaschen, ./ Funkenstrecke, 5 benutzt die Einwirkung eines kräf- 
Solenoid (nach DTARSONVAL). tiren Elektromagneten auf den 
menschlichen Körper. Der Körper 
befindet sich innerhalb des „magnetischen Feldes" und wird von den 
„magnetischen Kraftlinien® durchdrungen. 

Iydroelektrisches Bad. 1. sog. Bipolares Bad; zwei große 
Metallelektroden mit einem Holzgitter (zur Verhütung (direkter Be- 
rührung) überzogen; eine Elektrode fußwärts, eine kopfwärts in der 
Badewanne. Warmwasservollbad, der Kranke sitzt bis zum Hals darin, 
dann wird der faradische Strom eingeschaltet. Der Nachteil der Vor- 
richtung liegt darin. daß der Hauptteil des Stromes ungenutzt durch 
das Wasser, das ihm ja weit weniger Widerstand als die menschliche 
Haut bietet, geht. 

2. Das monopolare-Bad enthält nur eine der ebengenannten 
Elektroden, die andere ist mit einem Metallstab verbunden, der quer 
über der Wanne liegt und vom Patienten mit den Händen gehalten 
wird. Hier geht der ganze Strom durch den Körper. mindestens durch 
die Hände. — Beide Badeformen, meist als Faradisierung angewendet. 

>». Das Vierzellen Bad: der angzekleidete Patient taucht die 
entblößten Unterschenkel und Unterarme in je eine kleine Holz- oder 
Porzellanwanne, in welehe, vermittelst eines Kohlepols, ein Leitungsdraht 
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mündet. beide Armwannen bilden den eimen Pol, beide Beinwannen 
den andern. Durch mehrfache Permutationen und Kombinationen der 
Pole lassen sieh sehr zahlreiche Richtungen des Stromes erzielen, die 
ührigens mehr oder weniger gleichgültig sind. Jedenfalls aber geht der 
ganze Strom «dureh den Körper. Man hat bisher meist 2—15 MA be- 
nutzt, doch wird man hier unbesorgt auf hohe und höchste Stromstärken 
steigen können. Auch der sinusoidale und der faradische Strom können 
benutzt werden. Das galvanische Vierzellenbad ist ein Antinenrasthenieum 
par excellence. — Da die Vorrichtung teuer ist, so hat man auch einen 
billigen Ersatz konstruiert: statt der 4 Wannen (dienen +4 kleine mit 
Tuch überzogene Tischehen als Elektrodenteller für Handtlächen und 
Fußsohlen (125 Mk). — Ich habe eine noch einfachere Vorrichtung 
mir gelegentlich zurechtzemacht, indem ich «die Extremitäten in feuchte 
Tücher einsehlug und die gewöhnlichen Elektroden darauf applizierte. 
Alle diese Vorrichtungen bezwecken, die Elektrodentlächen möglichst zu 
vergrößern, um größere Stronmengen ohne sensible Hautreizung ein- 
führen zu können. 
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Zur ersten Orientierung sind hier einige größere Firmen genannt, die meisten 
Apparate sind aber in jeder größeren Instrumentenhandlung erhältlich. 

Firmen: Medizinisches Warenhaus Berlin N., Friedrichstraße 108 (für alle 
Zwecke). — Windler, Berlin NW., Dorotheenstraße 3; Lütgenau & Co., Krefeld; 
Schädel, Leipzig, Reichsstraße 14 (f. chirurg. Instrumente). — Reiniger, Gebbert & Schall, 
Erlangen (elektrische Instrumente). — Lautenschläger, Berlin N., Oranienburger- 
straße 54 (Bakterivlogie, Sterilisation). 
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Von Dr. Walter Tamms, Leipzig. 


Abasie bei Hysterie 955. 

Abdomen'!), Auftreibung durch Ascites 
531. 

— Auftreibung bei Perforationsperitonitis 
433. 

— Druckempfindlichkeit bei Peritonitis 
499, 535. 

— Druckempfindlichkeit bei Perityphlitis 
544. 

— Druckgefühl bei Wanderniere 636. 

— Einsinken, kalınförmiges bei Menin- 
gitis 925. 

— Exsudat bei Peritonitis ecarcinomatosa 
559. 

-— Exsudat bei Peritonitis chronica exsu- 
dativa 550. 

— Exsudat bei Peritonitis tuberculosa 558. 

— Geräusche, systolische bei Leber- 
arterien-Aneurvsma 615, 

Abdomenmitte, Auftreibung durch Magen- 
ektasie 447. 

Abdomen, oberes, Schmerzen dureh sub- 
phrenischen Abszeb 554. 

— Schmerzen bei Darminvapination 480. 

— — bei Nierenechinoeoceus 682. 

— =- bei Pankreatitis 616. 

-- bei Perforationsperitonitis 435. 

-—- — bei Peritonitis 535. 

— ~ bei Perityphlitis 344. 

--- — bei Strangulationstleus 497. 

— -- bei tabischen Darmkrisen S22. 

— — bei Wanderniere 636. 

— - halbrinefürmiee bei Interkostal- 
nenuralgie 70%. 

-— Schwerrefühl bei Wanderniere 636. 

— seitliches, Schmerzen dureh Iarnsteine 
bi. 

— Tumor bei Uystenniere 662. 

— — bei IIydrenephrose 674. 
-- bei Nierenkarzinom 000. 

bei Nierenechinocoreus 682. 

— — bei Nierensarkom 660. 

— - bei Peritonitis eareinomatosa 559. 

Abdomen, Tumor bei Peritonitis chronien 
exsudativa 550. 

— Tumor, pulsierender bei Leberarterien- 
aneurysma 615. 


1) Verel. auch die Stichwörter der 


Abdominalhöhle, Fettgewebsnekrose 617. 

Abdominalorgane, Schmerzen bei Sym- 
pathieuserkrankung 801. 

Ahdommaltyphus 14 ff. 

Abducenskern, Läsion durch Brückenherd 
885. 

Abducenslähmung 767. 

Abflachung des Thorax bei Rachitis 
998. 

Abmagerung bei Addisonscher Krankheit 
698. 

-— bei Phthise 274. 

- der Säuglinge durch Enteritis 470. 

Abort durch Cholera 95. 

— «durch Influenza 53. 

— durch Malaria 68. 

-- durch Pneumonie 238. 

— durch Typhus 27. 

-— dureh Variola vera 166. 

-— Septikopyämie nach v>. 

— Tetanus nach 121. 

Abszeß des Parmes (Septikopyämie) 75. 

-- des Gehirns durch Ruhr 102. 
der Leber durch Ruhr 102. 
der Leber (Septikopyämie) 75. 

— der Lungen durch Ruhr 102. 

- der Lungen (Septikopyämie) 75. 

— des Magens (Septikopyämie) 75. 

— der Muskeln bei Rotz 183. 

— der Tonsillen (Septikopyämie) 75. 

— periurethraler (Septikopyämie) 75. 

— retropharyngealer bei Scharlach 145. 

— subphrenischer 553. 

— — durch Duodenahtlens 453. 

-= — bei Perityphlitis 543. 

— — Pẹlenrabeteiligung bei 254. 

Absehuppung der Haut bei Dengue 56. 
-- bei Fleckfieber 177. 
— bei Masern 155. 
-- bei Scharlach 142, 144. 

-— — bei Schweißfrieseln D7. 

Abulie 213, 023. 

— bei Neurasthenie 944. 

Aceessorius, Kernläsion bei Medullaherd 
NS. 

Accessoriuskrampf 7S0. 

Accessoriuslähmune 78. 


einzelnen Oreangeegenden. 


Rexister. 


Acconmnodationslähmung bei Diphtherie- 
nenritis 004. 
— bei Vierhügelerkrankungen S87. 
Arcommodationsstörung bei Mumps 104. 
Acephaloevsten des Eehinoeveeus GON, 
Acetessiesäure, Prüfung auf 1008. 
Achillessehne, Schinerz am Ansatz 800. 
Achillessehnenreflex COS. 
Verlust bei Alkoholneuritis 793. 
- Verlust bei Friedreichscher Krankheit 
.)— 
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-- Verlust bei Isehtas T99. 
— Verlust bei Tabes S20., 
Achillodynie S00. 
Achohle 565. 
Achorion 1. 
Achromatopsie 726. 


Achseldrüsenschwellung nach  Sehutz- 
poekenimpfung 172. 
Achselzueken, Beeinträchtigung durch 


Trapezinslähmung (N0. 
Actinomyces bei Leberabszessen 605. 
— bovis 187. 
Actinomveosis 187 ff. 
Acustiensentzündung bei Leptomeningitis 
purulenta 925. 
Arustieusstörung bei Meningitis 129. 
Adam-Stokessche Krankheit 33. 
Addisonsche Krankheit 695 ff. 
Anatomie 695 f. 
Atiologie 696 f. 
Symptomatologie 697 f. 
Verlauf 695. 
Diagnose 69% f. 
Therapie 699. 
Adduktorenlälmmung des Kehlkopfes 211. 
Adenoide Vegetation des Nasenrachen- 
raums bei Skrofulose 1026 f. 
Adipositas, Herzerscheinungen durch 335 f. 
Adipositas universalis 1058 ff. 
Adynamie bei Addisonscher Krankheit 677. 
Atzeifte 1005 ff. 
Affenhand bei Medianuslähmung (56. 
Affinität der Bakteriengifte 5. 
After. Fissur 511 f. 
— Fremdkörpergefühl 514. 
— Hämorrhoiden am 510 f. 
~- Jucken dureh Oxyuris D18. 
-= Noor des 388. 
PO Vorfall 512. 
Agophonie 28N. 
Ageusie bei Lähmung der Chorda tym- 
pani 405. 
— bei Erkrankung des Glossopharvngeus 
405. 7. 
‚\gelutination 12. 
-- der Cholerabazillen 97. 
— der Pestbazillen 92. 
— (der Ruhrbazillen 102. 
— der Typhusbazıllen 35. 
Aggelntinine 12. 
Agraphie S592, 
— bei Zerstörung 
852. 
Akinese TOR. 
Akinesia algera 955. 
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Akkommodationslähmung bei Diphtherie- 
neuritis <54. 
— bei Vierhügelerkrankungen S87. 
Akkommodationsstörung bei Mumps 104 
Akne des Gesichts nach Pocken 105. 
Akorie 454. 
Akroparästhesien 991 f. 
Aktinomyces bei Leberabszessen 605. 
— bovis INT. 
Aktinomycosis 157 ff. 
Ätiologie 187. 
Anatomie 187 f. 
Symptomatologie INS f. 
Diagnose 159. 
Therapie 190. 
Prophylaxe 190. 
intestinale 1S5. 
pulmonale 159. 
Albumen, Nachweis im Harn 620. 
Albuminurie, accidentelle 619. 
-— bei Amyloidniere 658. 
- bei Angina 395. 
— bei Blutstauung 318. 
— bei Cholämie 570. 
— bei Cholera 9. 
—- bei Cholera nostras 478. 
-— bei Cystenniere 662. 
— bei Diphtherie 108. 
- - bei Emphysem 256. 
— bei Enteritis 415. 
— bei Epilepsie 964. 
— bei Ervsipel 136. 
-—. bei Fleckfieber 170. 
- bei gelbem Fieber 74. 
-- bei Hämoglobinurie 623. 
- bei Heilserum 117. 
bei Hydronephrose 674. 
- bei Ieterus infeetiosus S68. 
— bei lleus 497. 
bei Koronarsklerose 364. 
bei Leberatrophie, akuter gelber 590. 
— bei Leptomeningitis purulenta 925. 
— bei Lungenschrumpfung 245. 
-- bei Lungentuberkulose 274. 
— bei Meningitis 130. 
— bei Mihartuberkulose S9. 
— bei Myokarditis 338. 
— bei Nephritis acuta 64). 
— bei Neugeborenen 621. 
— bei NierenabszeB 664. 
- - bei Peritonitis 556. 
-— bei Pest 92. 
-- bei Polynenritis idiopathica 755. 
— bei Pvelonephritis 666. 
— bei Wuecksilbertherapie 662. 
— bei Seharlach 147. 
— bei Schrumpfniere 653. 
— bei Sehntzpockenimpfung 172. 
— bei Septikopvrämie 81. 
— bei Stauungsniere 650. 
-- bei Tetanus 123. 
--- bei Triechinose 525. 
— bei Variola vera 164. 
—— bei Weilscher Krankheit 55. 
— echte 619. 
— falsche 619, 
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Albuminurie, febrile 8, 621. 

— physiologische 621. 
postparoxysmale bei Epilepsie 964. 

- renale 619, 621. 

— während der Entbindung 621. 

Aleuronat 1076. 

Alexie 812. 

— bei Zerstörung des Gyrus angularis 882. 

— bei Zerstörung der Hinterhauptwin- 
dungen S53. 

— bei Zerstörung der Stirnwindungen SS2. 

Alexine 9. 

Alimentation foreće 450. 

Alkalivergiftung 1099 f. 

Alkoholintoxikation, primäreLebercirrhose 
dureh 594. 

Alkoholneuritis 752 f. 

Alpdrüeken bei Neurasthenie 934. 

Alvi ineontinentia bei Leptomeningitis 
purulenta 925. 

— retentio bei Leptomeningitis purulenta 
35, 

Amaurosis 726. 

— bei Direne 1103. 

— bei Filixvergiftung 517. 

— bei Hydrocephalus 914. 

— boi multipler Sklerose 863. 

-— bei Schädelbasiserkrankung SS0. 

— bei Urämie 633. 

Amblyopie 720. 

— bei Bleivergiftung 1103. 

— bei Hydrocephalus 914. 
bei multipler Sklerose 863. 

— bei Sehädelbasiserkrankung S59. 

-- bei Tabes 522. 

Amenorrhöe bei Chlorose 1047. 

Ammonlänie 667. 

Amnesie 733. 

Amoeba coli Loesch 99. 

Amöbendysenterie 99, 522. 

Amputationsneurome 302, 

Amyloidleber 604. 

-— bei chronischen Eiterungen HH, 
bei Lues 611. 

Anachlorhydrie des Magens 456. 

Anacidität des Magens 156, 

Anacusis 127. 

Anadenia gastrica 423, 428, 

Analgesie 719. 

— bei Alkoholnenritis 75: 
bei Bleineuritis 751. 
bei multipler Sklerose S563. 

-- bei Syringomyelie >46. 

-- bei Tabes SI. 

Anämie J057 ff. 

Symptome 1059, 
Verlauf 1040, . 
Pathogenese 1037. 
Behandlung 1011. 
perniejöse 1042 ff. 
Amenorrhoe bei 1040. 
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-- bei Addisonseher Krankheit 695. 
- bei Aktinomykose 159. 
- bei Ankvlostoma 521, 1013. 


— bei Bandwürmern 51%. 
-—- bei Dlasenblumingen 69]. 
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Anämie bei Bothriocephalus 516, 1043. 

— bei Bronchialdrüsentuberkulose 300. 

— bei Chlorose 1040. 

— bei Filariakrankheit 68). 

— bei Lungentuberkulose 272. 

— bei Magenblutung 432. 

-—- bei Magengeschwüren 431. 

— bei Malaria chronica 69. 

— bei Nasenbluten, habituellem 203. 

— bei Nephritis chronica parenchymatosa 
649. 

-—- bei Ruhr 101. 

— bei Schrumpfniere 694. 

— bei Septikopyänmie 81. 

- - bei Spulwürmern 518. 

- - bei Triehocephalus 519. 

— cerehri S94. 
Polvneuritis bei 755. 

Aii arthrie 732. 

— bei Brückenherd S555. 
bei Medullaherd 885. 

— bei progressiver Bulbärparalyse 835. 

Anasarka bei Nierenkrankheiten 625. 

Anaesthesia dolorosa O4. 

— dolorosa bei Trigeminuslähmung 768. 

Anästhesie 719. 

— bei Alkoholneuritis 753. 

— bei Bleinenritis 751. 

-- bei Lepraneuritis 755. 

— bei Mononeuritis 750. 

— bei multipler Sklerose 863. 

— bei Muskelatrophie, neuraler progres- 
siver 841. 

— bei Nervenlähmungen, peripheren v57. 

-— bei Neuritis 748. 

-— bei Polyneuritis idiopathica 756. 

-— bei Schädelbasiserkrankung S59. 

-— bei Tabes XIS. 

— bei Trigeminuslähmung 768. 

— des (Glossopharyngeus 776. 

—- des Kehlkopfes bei Lähmung des N. 
laryngeus superior 212. 

-— nach Diphtherie 113. 

Anästhetische Zone bei Rückenmarkhalb- 
seitenläsion 811. 

Aneurysma Aortae 366 ff. 

— cordis 362. 

-— eordis, Ruptur durch 360. 

Aneurvsmatische Erweiterung der Aorta 
ascendens bei Sklerose 362. 

Aneurysmen, miliare, Apoplexie durch 
S93. 

Anfall, epileptischer grober 962 ff. 

-- — kleiner 964. 
hysterischer vasomotorisch trophischer 
956. 

Anfallsymptome, hysterische 951 f. 

Angina, akute, superfizielle 394 ff. 

— bei Fleekfieber 176. 

— bei Variola vera 164. 
bei Infektionskrankheiten 394. 

— chronische lakunäre 397 f. 

Angine de poitrine pseudo-gastralgiqgue 500. 

Augina diphtheriea 394. 

-— erytlematosa 394. 
fibrinosa 394. 
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Aneina. habituelle 597. 
katarrhalisehe 304. 
-- Jakunäre 394. 
Ludoviei 355 f. 
Ludosier bei Scharlach 145. 
- Nephritis nach 395. 
— parenchymatosa 314. 
pectoris 321, 335, 304 f. 
— -- bei Influenza 53. 
- =- ber Tabes 822, 
-— „nervöse 37n. 
zur vasomotoria 36. 
plilegmonesa 304, 306. 
-— psendomembranacea 394. 
— Seharlach- 145, 394. 
- Streptokokken bei 395. 
— uleero-menmbranosa 396. 
— Vineenti 396. 
Angioparalvse 703, 731. 
Angiospasimus 405, Tol. 
Angophrasie 97N. 
Angriffspunkte der Bakterien 5. 
Angor nocturnus bei Neurasthenie 934. 
Angstgefühle Herzkranker 321. 
— dureh Rhinitis chronieca 202. 
Angstneurose (134. 
Anestzustände bei Kotkolik 470. 
Anguillula intestinalis 522. 
Anhidrosis T31. 
— bei Facialislähmuag T74. 
Anilinfärbung der Mikroorganismen 2. 
Anilinneuritis 752. 
Ankylose dureh Deltamuskellähmung 784. 
Ankylostoma duodenale 519 ff. 
Anorexia nervosa 4.4. 
Anorexie bei Peritonitis chronica exsu- 
dativa 550. 
Anosmie 125. 
-— des Glossopharyngeus v76. 
Anschoppungsstadium der Pnenmonie 235. 
Ansteckende Krankheiten s. u. Infektions- 
krankhieiten. 
Antlırakose 225, 246, 301. 
Anthrax 180 ff. 
Antidotum arseniecı 1100. 
Antikörper 11. 
Antipvretika bei 
13. 
Antipvrinexantlien 158. 
Antistreptokokkenserum 85, 139. 
Antisyphilitische Behandlung 739. 
Antitoxine 10. 
Antitoxineinheit bei Heilserum 115. 
Antrum cardiacum 400. 
Anurie bei Blasenkarzinom 691. 
bei Cholera 94. 
— bei Nephritis acuta 640. 
-— bei Nierensteinkolik 618. 
Anus, Fissur, des 511. 
Frendkörpergefühl 514. 
— Hämorrhoiden am 510 f. 
Jucken durch Oxyuris 518. 
Prolaps 512. 
-- Soor. des 388. 
— Vorfall 512. 
Aorta abdominalis, Aneurysma der 368. 


Infektionskrankheiten 





Ilol 


Aorta abdominalis, Erweiterung bei Neur- 
asthenie 950. 

Aortenaneurysma 366 ff. ° 

Aorteninsufficienz 350. 

— bei Aortenaneurysma 308. 

-- bei Seharlach 140. 

— bei Tabes 823 

Aortenstenose 431. 

— mit Insuffietenz 351. 

Aortensyplilis 369. 

Aortitis acuta 341. 

Apathie bei Addisonseher Krankheit DOS. 

-- bei chronischer Vrämie 632. 

— bei Erkrankung der Stirmnwindungen 
Sn, 

Aphasie, anınestische 893. 
bei Apoplexie 901. 

— bei Cerebralmeningitis, 
929. 


syplilitischer 


— bei Gehirnabszeb 910. 

— bei Gehirntumoren 904. 
bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Santoninvergiftung 515. 

— bei Urämie 633. 

— bei Zerstörung der Capsula interna 
853. 

— bei Zerstörung im Centrum semiovale 
S53. 

— kortikale 892. 

— motorische 892. 

-— — bei Zerstörung der Stirmwindungen 
852, | | 

— nach Cerebrospinalmeningitis 926. 

— optische bei Zerstörung der Hinter- 
hauptwindungen S53. 

-— sensorische 802, 

— — bei Zerstörung der 
dungen 882. 

— subkortikale S92. 

— totale 802. 

— transitorische bei Kindenepilepsie S82. 

—- transkortikale 593. 

Aphatischer Symptomenkomplex S90 ff. 

Apae bei Diphtherie 112. 
bei Kehlkopflähmung ?12 f. 

— bei Medullaherd S85. 

— bei Neurasthenie 935. 

— bei Triehinose 525. 

— bei Vaguslähmung 170. 

— hysterisehe 955. 
hysterisehe naeh Laryngitis 213. 

Aplıthen 356 f. 
Bednarsehe 387. 

Anlitlreneudle 190 ff. 

Apnoe 732. 

Apoplektiforme Anfälle bei Blutung der 

weichen HHirnhäute 919. 

-- -— bei Gehirntumoren 905. 

— — bei Influenza 52, 54. 

— -- bei Menierescher Krankheit 915. 

—- — bei multipler Sklerose S61, 863. 

— — bei Pachymeningitis baemorrhagica 

interna 920. 

— — bei progressiver Paralyse BIS. 

Apoplektischer Habitus 596. 

— Insult 599. 


Schläfenwin- 
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Apoplexie, Kehlkopfinnervationsstörung 
durch 212. 
— Prodromalerscheinungen 899. 
— Rückgang 901. 
—- sanguinea 895 ff. 
Appendices epiploicae, chron. Peritonitis 
durch abgedrehte 556. 
Appendicitis 540 ff. 
— chronica bei Aktinomykose 486. 
— — bei Tuberkulose 485. 
— Jarvata 548. 
— nach Angina 395. 
Appendix, Entzündung einer verlagerten 
546 f. 
Appetitlosigkeit bei Peritonitis chronica 
exsudativa 556. 
— kapriziöse bei Neurasthenie 936. 
— nervöse 454. 
Aprosexia nasalis bei Mandelhypertrophie 
399. 
Areflexie s. Sehnenreflexe, Verlust. 
Argyli-Robertsonsches Phänomen 724. 
Arhytmie des Pulses, nervöse 376. 
Armabwärtsziehung, Beeinträchtigung bei 
Subscapularislähmung 781. 
Armadduktion, Beeinträchtigung bei Del- 
toideuslähmung 783. 
— — hei Pektoralislähmung 781. 
Armauswärtsrollung, Beeinträchtigung bei 
Suprascapularislähmung 781. 
Armbeugung, Beeinträchtigung bei Mus- 
euloeutaneuslähmung 754. 
Armbeugung u. -Streekung bei Schreib- 
krampf 789. 
Arme, Atrophie bei neuraler progressiver 
Muskelatrophie 811. 
— — bei spinaler progressiver Muskel- 
atrophie 833. 
Arme, atrophische Lähmung bei amyo- 
trophischer Lateralsklerose 829. 
— ausstrahlende Schmerzen hei Pachy- 
meningitis cervicalis 867. 
— einseitige Lähmung bei Apoplexie 898. 
— bei Trigeminuskernläsion 855. 
-— einseitige Lähmung bei Zerstörung der 
Capsula interna 883, 
— Parästhesien bei Diphtherienenritis 
754. 
-- Parästhesien bei Alkoholneuritis 752. 
— Schmerzen bei Alkoholneurttis 752. 
= Schmerzen bei Landryseher Paralyse 
81. 
Armeinwärtsrollung, Beeinträchtigung bei 
Subseapularisläimung 760. 
Armhebung, Beeinträchtieung bei Delto- 
ideuslähmung 753. 
bei Serratuslähmung 780. 
- bei Suprascapularisläimung 781. 
— = bei Trapezinslähnung 780. 
Armlähmung bei Alkoholneuritis 752. 
— bei Piphtherieneuritis 74. 
— bei Erbscher Lähmung 7S8. 
— bei Landryscher Paralyse 864. 
— bei Polioencephalomyelitis 908. 
Armneuralrieen 769 f. 
Armreflexe 708. 


Register. 


Armrückwärtsziehung, Beeinträchtigung 
bei Deltoideuslähmung 783. 
— — bei Subscapularislähmung 781. 
Arm, Unter-, Extensionsaufhebung bei 
Radialislähmung 784. 
— -- Pronationsaufhehnng bei Medianus- 
lähmung 786. 
Arm, ziehende Schmerzen bei Schreib- 
krampf 790. 
Arrosion der Blutgefäße bei Scharlach 145. 
Arsenikneuritis 752. 
Arsennielanose 608. 
Arsenspiegel 1109. 
Arsenvergiftung 1108 ff. 
Arteria renalis, Aneurysmen 640. 
Arterienarrosion bei Scharlach 145. 
Arterienentzündung 370 f. 
— bei Typhus 28. 
Arterienkrämpfe, lokale 320. 
Arterienpuls durch Aorteninsufficienz bei 
Blutstauungsleber 602. 
Arterienschlängelung bei Sklerose 364. 
Arterienthrombose bei Typhus 28. 
Arterienwände, Degeneration 361, 895. 
Arteriitis syphilitica 369, 895. 
Arteriosklerose 369 ff. 
Anatomie 360 f. 
Aorteninsufficienz bei 350. 
Blutdruck bei 363. 
Diagnose 365. 
Entstehung 361. 
Herz bei 363. 
Therapie 365 f. 
— bei Bleivergiftung 1103. 
— bei Emphysem 257. 
— bei Malaria chronica 68. 
— des Splanchnicusgebietes 508 f. 
Arthralgie bei Bleivergiftung 751. 
— bei Hysterie 950. 
Arthritiden, spezifische 1014 f. 
Arthritis, eitrige 1009, 
Arthritis gonorrhoica 1014. 
— chroniea bei Syringomyelie 846. 
--— — ankylotiea 1016. 
— -— deformans 1015, 1018. 
— — serosa 1016. 
-- -— villosa 1016. 
— deformans 1015 ff. 
-— urica 1083 ff. 
— usurosa sieca 1016. 
Arthritisinus 221. 
Arthropathien bei Tabes 821. 
Artikuläre Muskelatrophie 1010. 
Arzneiexantheme 158. 
Ascaris in den Gallenwegen 609. 
— lumbricoides 517 f. 
Ascites 530 f. 
— adipöser 531. 
— bei Bantiseher Krankheit 603. 
— bei Blutstaunngsleber 602. 
— bei Gallenstauungeschrrhose 600. 
— bei Herzschwäche 318. 
— bei bLeberabszeß 606. 
— bei Lebereirrhose 318, 577, 593, 505. 
— bei Leberkrebs 610. 
— ber Lebersarkom 610. 
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Aseites bei Lebersyphilis 612. 

— bei Malariakachexie 71. 

— bei Nierenkräankheiten 625. 

— adipöser 531. 

-- bei Nierentumoren, malignen 660. 

— bei Pankreaskrebs 618. 

- bei Pfortaderstauung 914. 

- bei Pfortaderthrombose 510, 614. 

- ehylöser 531. 

— Pseudo-, bei Darmversehluß 495. 

— vor den ersten Menses 530. 

Asplıyxia arseniealis 1108. 

Aspirationspneumonie 243. 

— bei Kehlkopfanästhesie 212. 

-- bei Larynxeareinom 210. 

— dureh Narkose 1114. 

Assoziationsermüdung bei 
934. 

Assoziationsstörung bei Hysterie 944. 

— bei Zerstörung iin Centrum semiovale 
88:3. 

Asthenie bei Addisonscher Krankheit 697. 

— bei Neurasthenie 933. 

Asthenopie, akkommodative bei Hysterie 
949. 

` — nervöse bei Neurasthenie 935. 

Asthmaanfall 221 f. 

— Zustandekommen 223. 

Asthma bronchiale 220 ff. 

— — bei Rhinitis chronica 202. 

— cardiacrum 221, 364. 

— herpetieum 221. 

— humidum 220. 

— hysterieun 221. 

— toxieum 221. 

— urämisches 221, 632. 

Astasie bei Hysterie 955. 

Ataxie 704, T16f. 

— Behandlung nach Frenkel 743 f. 

— bei Alkoholneuritis 753. 

— bei Brückenerkrankung 5S6. 

— bei Diphtherieneuritis 113, 754. 

— bei Friedreichscher Krankheit 827. 

— bei Gehirnabszeß 910. 

— bei Gehirntumoren 904. 

— bei Heredoataxie eerebelleuse 827. 

— bei Influenza 52. 

— bei Kleinhirnerkrankung S87. 

— bei multipler Sklerose 862. 

— bei Nenrasthenie 935. 

— bei Neuritis 748. 

— bei Polivencephalitis superior 908. 

-— bei Polyneuritis idiopathica 756. 

— bei progressiver Paralyse 917. 

— bei Rückenmarkshinterstrangszerstö- 
rung S505. 

—- bei Ruhr 1122. 

— bei Scharlach 148. 

— bei Syringomyelie 849. 

— þei Tabes 817. 

— bei Vierhügelerkrankung 887. 

— bei Windpocken 174. 

— bei Wurmerkrankunge 887. 

— cerebellare 710. 7 

— hereditäre 825 ff. 

— literale 842. 


Neurasthesie 
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Ataxie. lokomotorisehe 716. 

- morale bei IIysterie 94. 

-— spinale (1%. 

— statische 716. 

Atelektase d. Lungen bei Bronehiolitis 216. 

— bei Bronehopnenmonie 241. 

— bei Pleuritis 256. 

Atem, urinöser Geruch bei Urämie 633. 

Atemnot bei Alkoholneuritis 753. 

— bei Aortenaneurysma 367. 

— bei Ascites 531. 

- bei Asthma 222. 

-- bei Bronchtolitis 216. 

-- bei Dyspepsie dureh Herzstörung 378. 

-- bei Gaumenverwachsungen, syphiliti- 
schen 401. 

— bei Herzschwäche 317, 321, 330. 

— bei Hydronephrose 674. 

— bei Kehlkopfsyplilis 209. 

— bei Leberechinococeus 68. 

— bei Lungenembolie 248. 

— bei Mandelhypertrophie 399. 

-— bei Mediastinaltumor 299. 

— bei P’neumothorax 296. 

—- bei Postieilähmung des Kehlkopfes 211. 

— bei Retropharyngealabszeß 393. 

-— bei Schrumpfniere 653. 

— bei Schweibfriesel 56. 

— bei Sklerose der Kranzarterien 364. 

— bei Struma substernalis 299. 

— bei Vaguskrampf 777. 

— bei Varuıslähmung 777. 

— bei Zwerchfellkrampf 792. 

— bei Zwerchfelllähmung 791. 

-— urämische 632. 

Atheromatose, Apoplexie bei 895. 

Atheromatöses Geschwür 361. 

Athetose bei Thalamuserkrankung 887. 

— bei Gehirntumoren 904. 

Athetotische Bewegungen 718. 

— — bei diplegischer infantiler Cere- 

brallähmung 913. 

-= — bei cerebraler Kinderlähmung 912. 

Atmen, metamorphosierendes 271. 

Atmung bei Infektionskrankheiten 12. 

— Cheyne-Stokessche 732. 

-— — bei chronischer Urämie 632. 

— — bei Meningitis 925. 

-— im urämischen Anfall 632. 

— stertoröse bei Apoplexie 900. 

— Stillstand bei Lähmung des 
zentrums 7232. 

Atmungsfrequenz, Störungen der 732. 

— bei Infektionskrankheiten 6. 

Atmungsgeräusch, amphorisches 271. 

Atımungsmusknlatur, Atrophie bei pro- 
gressiver Muskeldystrophie 842. 

— Jirämpfe bei Lyssa 185. 

— Lähmung bei amyotrophischer Late- 
'alsklerose 828. 

— — bei Blutung zwischen Rückenmarks- 

häute 868. 

— — bei Diphtherieneuritis 754. 

— — bei Lyssa 185. 

— — bei Muskelatrophie, pinaler 835. 

— -— bei Myelitis 857. 


Atem- 
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Atmunesmuskulatur, Lähmung bei Para- 
lyse, Landryscher 864. 

— — bei Polioencephalitis 908. 

— — bei Syringomvelie 849. 

Atmungsstillstand bei Stimmritzenkrampf 
213. 

Atmungsstörungen bei Medullaherd SS5. 

Atonie des Magens 455. 

Atropinexanthem 15S. 

Aufmerksamkeit, Unvermögen bei 
rasthenie 934. 

Aufrichtung mit hochkletternden Armen 
bei Glutaeuslähmung “ v96. 

Aufstoßen bei Dy spepiie, nervöser 457. 

— bei Gastroptose 452 

— bei Magenektasie 445. 

— bei Magengesehwür 432. 

— bei Mageninsuffizienz 445. 

— bei Magenkatarrli 421, 423. 

- bei Magensafthypersekretion 456. 

—- bei Neurasthenie 930. 

— nervöses 455. 

Augen, Ablenkung sekundäre 766. 

— — bei Apoplexie 900. 

— bei Typhus 30. 

— Offenstehen, abnorm weites 772. 

— oseillatorische Bew egungen bei Fried- 
reichscher Krankheit 826. ` 

— Reflextaubheit eines Auges 725. 

— Seitwärtsstellung, kKonjugierte bei Apo- 
plexie 900. 

— — bei Pachymeningitis 920. 


Neu- 


— —- bei Scheitelwindungszerstörungen 
S82, 
Aupaptel, Prominenz 125. 


bei Halssympathiknsreizung 801. 

bei Hirnsinusthrombose 922. 

- Zurücksinken 725. 

— - bei Halssympathikusläimung 801. 

— -- bei Syringomyelie 848. 

— Vereiterung bei Meningitis 129. 

— = bei Pocken 168. 

— — bei Septikopyämie 80. 

Augenentzündung bei Trigeminuslähmung 
«68. 

Augenflimmern bei Gehirnanämie, chro- 
nischer S94. 
bei Gehirnhyperämie 894. 
bei Magenkäatarrh 421. 

— nach Blutbrechen 431. 

Augengeschwüre bei Trigeminuslähmung 
0SN. 

Augenhintergrund, Veränderungen T27. 

Augenkonvergenz, Defekt bei Neurasthe- 
nie 934. 

Augenlid, unteres, Ektropion bei Facialis- 
lähmung (TA. 

Augenlider bei Erysipel 135. 

— Zusammenpressen bei Facialiskrampf 


-— a æ 


tia). 
Augenmuskelkrämpfe TOT. 
Augenmuskellähmung 724, 765. 
— bei Alkoholneuritis 753. 
-- bei Diphtherie 113, T34. 
— bei [lirnsinusthrombose 922. 
bei Influenza 52. 
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Augenmuskellähmung bei Leptomeningitis 
purulenta 925. 

-— bei Meningitis, cerebraler syphilitischer 
929. 

— bei Ophthalmoplegie 836. 

— bei Paralyse, progressiver 918. 

— bei Polioencephalitis acuta superior 
908. 

— bei Sklerose, multipler 862. 

— bei Tabes S19. 

— bei Vierhügelerkrankungen S87. 

Augensympton, Graefesches 982. 

Augenzittern 719. 

Augenzuckungen bei 
Krankheit 827. 
bei multipler Sklerose 862. 

Aura, akustische, bei Epilepsie 
Schläfenlappentumor 881. 

— parästhetische bei Rindenepilepsie S80. 


Friedfeichscher 


durch 


‘Aurasymptome des großen hysterischen 


Anfalls 951. 
Ausschlag, initialer bei Masern 154. 
Auswurf, s. Sputum. 
Autointoxikationen 464. 

hepatische 566. 

bei primärer Lebercirrhose 594. 
Autosuggestibilität, gesteigerte, bei Neu- 

rasthenie 934. 
Autosuggestion 213. 
Axillarislähmung 1853. 
Azotorrhöe bei Pankreascyste 618. 
— bei Pankreaskrankheiten 616. 
— bei Pankreassteinen 617. 


Babinskysches Phänomen 95%. 

Bacillus aörogenes bei Cystitis 684. 

— enteritidis bei Cholera nostras 479. 

— prodigiosus 58. 

— pyocyaneus 12. 

Bacterium coli 14, 35, 464. 

— — bei Bakteriurie 690. 

--- — bei Cystitis 684. 

— — bei Leberabszessen 602. 

— - bei Peritonitis 533. 

= — bei Perityphlitis 541. 

— — bei Septikopyämie %5. 

Bakterien. anzu pinte 

-— Anilinfärbung 2 

-— Gifte, Abgabe 1. 

Affinität >. 

— - Stärke 4. 

— Reinzüehtung 2. 

-- Virmlenz 4f. 

— Virnlenzverschiedenheit f. d. 
wesen ñ. 

— Widerstandskraft gegen 4. 

-— Wirkung 4. 

Bakteriolvse bei Typhusbazillen 35. 

Bakteriolvtische Stoffe 11. 

Bakterinrie 690. 

Balkenblase 6S4. 

Ballonsymptom bei meteoristischem Darm 
DI. 

Ballottement renal 661. 

Bandwürmer 514 ff. 

Bantinzkur 1090. 


I ebe- 
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Bantisehe Krankheit 60:3. 

Barlowsche Krankheit 1059 f. 

Basedowsche Krankheit 979 ff. 

Basilarmeningitis, gummöre DIN ff. 

— tuberkulöse 925. 

Battarisınus 97N. 

Bauchaorta, Erweiterung bei Neurasthe- 
nie 936. 

Bauchdeekengallenblasenfistel 584. 

Bauchdeeken, Hyperalgesie bei Nenrasthe- 
nie 936. 

Bauehdeekenreflex 707. 

— bei Tabes 820. 

Bauchdeckenvorwölbung bei Leberabszeß 
GO. 

— bei Magenektasie 447. 

Bauchfell bei Cholera 94. 

Bauchfellentzündung 532 ff. 

— bei perforiertem Magengeschwür 433. 

Bauchmuskeln bei Milartuberkulose 88. 

— bei Perforationsperitonitis 499. 

— bei Tetanus 122. 

— Krämpfe 793. 

— Lähmung 792 Ef. 

— — bei Landryscher Paralyse 864. 

Bauchorgane, Schmerzen bei Sympathi- 
euserkrankung S01. 

Bauchpunktion 1134. 

Bauchwassersucht 530 f. 

Bauernwetzel 104. 

Bauersche Schutzkapsel 172. 

Becken, rhachitisches 999, 

Beeinträchtigungsideen bei Septikopyä- 
mie 81. 

Beine, Auseinanderpressung bei amyo- 
troph. Lateralsklerose 82V. 

— Ataxie bei Tabes 817. 
— Atrophie bei neuraler 
Muskelatrophie 540. 

— -— bei spinaler progressiver Muskel- 

atrophie 834. 

— Cirkumduktion apoplektisch gelähmter 

S98. l 
-— Ermüdbarkeit bei Alkoholnenritis 752. 
— — bei Hydrocephalus 914. 
-- -- bei Myasthenie, bulbärer 836. 
— — bei Myelitis NJS. 
-- — bei progressiver Paralyse 91w. 
— Haltung dureh Miliartuberkulose 88, 
— Krämpfe durch Beruf 801. 
— Lähmung bei Alkoholneuritis 752. 
— — bei Bleineuritis «dl. 
-- — bei Diphtherieneuritis 754. 
——- — bei Hinken, intermittierendem 372. 
— - bei Nierentumoren, malignen 660. 
— — bei Paralyse, Landryscher 864. 
— -- bei Polioeneephalomyelitis 908, 
— — bei Pyelitis 667. 
— - bei Pyelonephritis 667. 
— — bei Rindenzerstörung 879. 
— — bei Spina bifida 869. 
—- — bei Tabes 819. 
—- — einseitige bei Apoplexie 807, 
— — — bei Trigeminuskernläsion 885. 
— Odeme bei Alkoholneuritis 753. 
— —— bei Herzschwäche 318. 


progressiver 
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Beine, Ödeme bei Nierenkrankheiten 625. 

— Parästhesien bei Alkoholneuritis v52. 

— — bei Diphtherienenritis 7.14. 

— Parästhesien bei Landryscher Para- 
Iyse S64. 

— Parese bei Alkoholneuritis 752. 

— — bei Diphtherieneuritis v54. 

— — bei Paralyse, Landrvscher S64. 

— — spastische bei Paralyse, progres- 
siver 9I7. 

-— — — bei Pachymeningitis 868. 

— — — bei Sklerose, multipler 862. 

— — — bei Syringomyelie M49. 

— Schmerzen bei Alkoholneuritis 732. 

— — bei Paralyse, Landrvscher 864. 

Beinmuskulatur bei Meningitis 128. 

— Krämpfe bei intermittierendem Ilinken 
302: 

— Starre bei amyotrophischer Lateral- 
sklerose 8.29. 

Beklemmungsgefühl Dei 
423. 

Bellsches Phänomen 173. 

Benommenheit bei Apoplexie 900. 

— bei Cerebralmeningitis syphilit. 929. 

— bei Cerebrospinalmeningitis 924. 

— bei Cholämie 571. 

— bei Cystitis 687. 

— hei Leberinsuffieienz 566. 

— bei Meningitis tuberculosa 9206. 

— bei Pachymeningitis 920, 

-- bei Polioencephalitis infantum 908. 

— bei Pyelitis 667. 

— bei Pyelonephritis 667. 

Berührungsempfindung, Verlust bei 
ltückenmarkshinterwurzelzerstörung 
S10. 

Beschäftigungskrämpfe bei Beintätigkeiten 
801. 

— bei Handtätirkeiten 7S9. 

Bettnässen 692 f. 

— bei Mandelhypertrophie 399. 

Bettsucht bei Neurasthenie 934. 

Beulenpest 91. 

Bewegung. Empfindungsstörung 722. 

— bei Tabes 817 f. 

-- Empfindungsverlust bei Hysterie 946. 

— Inkoordination bei Hysterie 951. 

— — bei progressiver Paralyse 917. 

-— Verlanesamung bei Hysterie 951. 

— Verlängerung der Reaktionszeit bei 
lIysterie 951. 

— Unfähigkeit, anästhetischer 
bei Hysterie 951. 

— Zittern bei multipler Sklerose 802. 

Bewegungsdyspnoe nach Rachitis 1001. 

Bewegungsorgane, Krankh. der 996 ff. 

Bewußtlosiekeit bei Apoplexie 900. 

-- bei Cholämie 571. 

— bei akuter gelber Leberatrophie 590. 

— im urämischen Anfall 632. 

Bewußtseinsstörunge 133, 818. 

— bei Encephalitis 907. 

— bei Gehirnhyperämie S594. 

— bei Hirmabszeß 810. 

— bei Kinderlähmung, cerebraler 911. 


Magenkatarrh 


Glieder 
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Bewußtseinsstörung bei Leptomeningitis 
purulenta 324, 

Bicepslähmung 788. 

Biersche Stauung bei Arthritis chronica 
1020. 

Bilharzia haematobia in den Harnorganen 
683. 

Biliöses Typhoid 46. 

Bindehant bei Heuschnupfen 200. 

— bei Variola vera 164. 

— Blutung unter die, bei Pertussis 226. 

— Diphtherie der 108. 

— Katarrh bei Fleckfieber 176. 

— — bei Masern 154. 

— — bei Röteln 161. 

Birnform des Thorax bei Rachitis 998. 

Biuretreaktion bei Meningitis 130. 

Blähungen bei Konstipation 469. 

Blase, Balken 684. 

— ausdrückbare 692. 

— Gareinom 691. 

— Fibroma papillare 690. 

— Krampf 692. 

— Lähmung 692. 

— Motilitätsstörungen 692. 

— nervöse Erkrankungen 691 ff. 

-— reizbare 612. 

— Schrumpf- 684. 

-— Sensibilitätsstörungen 691 f. 

— Zottenpolyp 690. 

Blasenbildungen bei Aphthenseuche 191. 

— bei Erysipel 135. 

~- bei Scharlach 144. 

-- bei Syringomyelie 846. 

— bei Windpocken 173. 

Blasendarmfistel 687. 

Blasenentleerung, normale 728. 

— pathologische 729. 

— bei Rückenmarkshinterstrangzerstö- 
rung 809. 

Blasengegend, Drucksehmerz bei Cystitis 
GSG. 

— Schmerzen bei Blasensteinen 678. 

—- — bei Sensibilitätsstörungen 691. 

— — bei Tuberkulose 671. 

Blasenlähinung bei Rückenmarksquer- 
schnitttrennune 811. 

Blasenkrisen bei Tabes 821. 

Blasenpapillom 690. 

Blasenperforation bei Cystitis 687. 

Blasenschmerzen bei IIysterie 692. 

— bei Nenrasthenie 692. 

— bei Tabes 691. 

Blasenschwäche, Therapie 745. 

Blasensteine 676 ff. 
Vorkommen und Zusammensetzung 

66 f. 

Anatomie 677. 
Symptomatologie 675 f. 
Diagnose 679. 
Prognose 680. 
Therapie 680 f. 

Blasenstörungen bei Blutung zwischen 
Rückenmarkshäute 868. 

— bei Kompressionsmyelitis 854. 

- bei Myelitis 857. 
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Blasenstörungen bei Pachymeningitis cer- 
vicalis 868. | 

— bei Paralyse, progressiver 918. 

— bei Rückenmarksverletzung 851. 

— bei Sklerose, multipler 863. 

— bei Spina bifida 869. 

— bei Spinalmeningitis 866. 

— bei Tabes 820. 

Blattern 162 ff. 

— schwarze 16r. 

Blausäurevergiftung 1106 f. 

Bleichsucht 1045 ff. 

Bleiintoxikation, spastischer [leus durch 
502. 

Bleikolik 751, 1102. 

Bleilähmung 750, 1102. 

Bleineuritis 750 ff., 1102. 

Bleisaum am Zahnfleisch 751, 1102. 

Bleistiftkot bei Darmverengerung 493. 

Bleivergiftung 1102 f. 

Blepharitis nach Masern 156. 

Blepharospasmus bei Facialiskrampf 775. 

— Iıysterischer 955. 

Blicklähmung, konjugierte bei Abducens- 
kernläsion 885. 

Blinddarmentzündung 540 ff. 

— nach Angina 395. 

Blindheit 720. 

— bei Cerebralmeningitis, syphilitischer 
929. 

— bei Scharlachnephritis 147. 

— bei Tabes 822. 

Blinzeln, pathologisches bei 
krampf 775. 

Blut bei Nephritis acuta 645. 

Bluterkrankheit 1054 f. 

Blutfleckenkrankheit 1057. 

Blutkrankheiten 1028 ff. 

Blutungen auf Haut und Schleimhäute 
bei Cholämie 571. 

— Fehlen nach Stichen bei Hysterie 
947. 

— ins Gehirn u. d. Meningen bei Per- 
tussis 226. 

Blutbrechen bei Duodenalulcus 483. 

— bei gelbem Fieber 74. 

— bei Magencarcinom 440. 

— bei Magengeschwüren 431, 433. 

— bei Pfortaderthrombose 614. 

— bei Weilscher Krankheit 58. 

Blutgefäße, Zustände der 319. 

Blutharn bei Septikopyämie 80. 

Bluthusten s. Hämoptoë. 

Blutkörperchen s. unter Leukocyten ete. 

Blutstaunngsleber 601 ff. 
Anatomie 601. 
Atiolorie 601 f. 
Symptomatologie 601 ff. 
Diagnose 602. 
Prognose 602. 
Therapie 603 f. 

Blutstühle bei Darmachsendrehung 499. 

— bei Darminvagınation 499. 

— bei Milzbrand 181. 

— bei Pfortaderthrombose 614. 

— bei Pylephlebitis 614. 


Facialis- 
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Blutstühle bei Septikopyvärmie Ni). 

- bei Fyphoid, biliösem 45. 

— bei Typhus 24. 

— bei Weilscher Krankheit | 

Blutverriftunge 71 ff. 

Böttehersehe Zuckerprobe 1066. 

Borborvemen bei Hysterie 512. 

Bothriocephalus latus Sl. 

Brachialislälunung T=. 

Brachioradialislähmung 784. 

Bradykardie 317, 732. 

— bei Nenrasthenie 935. 

-- bei Sklerose der Kranzarterien 363. 

Bradylalie 733. 

Bradypnoë 132. 

Brechreiz dureh Essen bei Neurasthenie 
gr. 

Brishtsche Krankheit 611. 

Brocasche Stirnwindung 881. 

Bromakne 968, 1105. 

Bromisinus 965, 1105. 

Bromvergiftung, chronische 965, 1105. 

Bronchopneumonie bei Rachitis 1000. 

Bronchialabrüsse im Sputum 224. 

Bronchialasthima 220 ff. 

Bronchialdrüsen, Schwellung und Er- 
weichung, anthrakotische 301. 

-- Tuberkulose 277, 300. 

Bronchialstenose 230 f. 

— bei Aortenaneurysma 367. 

Bronchiektase 216, 227 ff. 

— bei Influenza 52. 

— bei Pneumonia chronica 245. 

-- bei Lungengangrän durch 251. 

— mit Tuberkulose 229, 

— nach Pleuritis und Pneumonie 227. 

Bronchien bei Diphtherie 111. 

— (areinom 252. 

-- Fremdkörper in 231. 

— Krankheiten der 214 ff. 

— Rotz der 183. 

— Sekretstauung bei Zwerchfelllähmung 
Ol. 

— Tleerationen, Ulcerationen durch Lues 
209. 

Bronehiolitis 216 ff. 

Bronchitis acuta 214 ff. 

— bei Diphtherie 109, 111. 

— bei Erysipel 136. 

— bei Fleckfieber 176. 

-— bei Herzschwäche 345. 

— bei Influenza 50. 

- bei Masern 155 ff. 

-— bei Meningitis 130. 

--- bei Miliartuberkulose 88. 

— bei Mitralfehler 219. 

— bei Nephritis acuta 645. 

— bei Nephritis chronica parenchymat. 
650. 

- bei Pertnssis 226. 

- bei Pseudokrup 205. 

— bei Rachitis 1000. 

— bei Rüekfallficber 44. 

-- bei Scharlach 147. 

— bei Septikopyämie 80. 

— bei Sklerose der Koronararterien 364. 
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Bronchitis bei Staubinhalation 240. 

-— bei Triehinose 525. 

- bei Tuberkulose 2106. 

-- bei Typhus 28. 

— þei Variola vera 164, 160. 

— bei Vartolois 169. 

— eapillaris 216 ff. 

-— chronische 218 ff. 

—- — bei Malaria chronica 68. 

— — Lungenemphysem dureh 255. 

— eitrige dureh Fremdkörper 231. 

— fibrinosa 224. 

-— mukopurulente 219. 

— pitiitosa 220. 

— pseudomembranacea 224 f. 

— putride 227. 

— — Lungenrangrän, dureh 251. 

— Stanunges- 219. 

— trockene 219. 

Bronchoblennorrhöe 50, 227. 

Bronchophonie 235. 

Bronchopneumonie 232 ff., 240 ff. 

— bei Bronchiektase, ulceröser 229. 

— bei Bulbärparalyse, progress. 835. 

— bei Diplitherie 111. 

— bei Enteritis der Säuglinge 480. 

— bei Erysipel 136. 

— bei Fleckfieber 17%. 

— bei Fremdkörpern 231, 243. 

— bei Influenza 5l. 

— bei Lungenembolhle 80. 

— bei Masern 156 f. 

— bei Pertussis 220. 

— bei Pest 92. 

— bei Rückfallfieber 44. 

— bei Triehinose 525. 

— bei Tuberkulose 272. 

— bei Typhus 28. 

— bei Variola vera 160. 

— bei Variolois 168. 

— bei Zwerchfelllähmung 791. 

— tuberkulöse Infektion einer 272. 

Bronchostenose bei Careinonmmetastasen 
im Mediastinum 299. 

Bronzed skin 695. 

Bronzehaut 696 f. 

Brückenerkrankung S54 ff. 

Brust, Druckgefühl bei Herzkrankheiten 
321. 

bei Herzüberanstreneunge 331. 

— — bei Herz- u. Gefäßsyphilis 370. 

— — bei Myocarditis 335. 

— - bei Sklerose der Kranzarterien 363. 

— — bei Vergiftung durch Errerungs- 
mittel 334. 

Brustdrüse, Neuralsie 793. 

Brustfellentzundunge 285 ff. 

Brustmuskeln, Lähmung bei Landryscher 
Paralyse 864. 

Brustwand, rechtsseit. Vorwölbung durch 
Aortenaneurysma 367. 

Bulbärlähmung bei multipler Sklerose 863. 

— bei Syrinzomyelie 818. 

Bulbärparalvse, akute entzündliche 884. 

— apoplektiforme 885, 807. 

— astlienische S30. 
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Bulbärparalyse, Kehlkopflähmung durch 
212. 

— progressive 833, 835. 

— Pseudo- 880. 

Bulbus oculi, Prominenz bei Halssym- 
pathicusreizung 801. s 

Bulbus oculi, Prominenz bei Hirnsinus- 
thrombose 922. 

— Zurücksinken bei Halssympathicus- 
lähmung &01. 

— — bei Klumpkescher Lähmung 789. 

— — bei Syringomyelie 848. 

Bulbusvereiterung bei Meningitis 129. 

— bei Pocken 168. 

— bei Septikopyämie 80. 

Bulimie 454. 

— bei Hysterie 949. 

— bei Neurasthenie 936. 


Cachexie pachydermique 988 f. 

Capsula interna, Erkrankung 883 f. 

Caput Medusae bei Pfortaderstauung 574. 

— opstipum spasticum bei Kopfnicker- 
krampf 78. 

-- quadratum 1001. 

Carcinoma ventriculi 438 ff. 

Careinomkachexie 442 f. 

Cardiacarcinom 442, 

Cardiakrampf 455, 777. 

Cardiolysis 359. 

Cardiospasmus 455. 

CGarotisarrosion bei Angina phlegimonosa 
397. 

Carrefour sensitiv SH. 

Casque neurasthenique 934. 

Catarrhe sec 219. 

Centralnervensystem bei Infektionskrank- 
heiten 7, 12. 

— bei Tetanus 6. 

Centrum semiovale, Erkrankung 883. 

Cephalaea 764 f. 

CGephalalgie 764 f. 

Gerecomonas 522. 

Cerebrallähmung, 
913. 

Gerebroasthenie bei Neurasthenie 934. 

Gerehrospinalflüssigekeit, Verdrängung ins 
Ohr oder die Nase bei Gelirntumor 
904. 

Cerebrospinalmeningitis, 
923 ff. 

Cerebrospinale Neurose, Neurasthenie als 
935. 

Cerebrum, Anämie 894. 

Charcot- Leydensche Kristalle 222. 

Chemotaktische Anlockung der Leuko- 
evten 9, 

Chemotaxis 1034. 

Cheyne-Stokessches Atmen 732. 

— — bei Leptomenineitin 925. 

4:hininvergiftung 1117. 

Chiragra 1055. 

Chloralhydratyergiftung 1113. 

Chloroformvergiftung HIH f. 

Chlorose 1045 ff. 


diplegische infantile 


epidemisehe 
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Chlorose, Ätiologie 1045 f. 

Symptome 1046 f. 

Verlauf 1047 f. 

Behandlung 1048 f. 

— ägyptische 521. 

— bei Lungentuberkulose 265. 

— Magengeschwüre bei 429. 
Cholämie 565 f., 567. 

— bei primärer Lebereirrliose 596. 
Cholangitis 576, 5S4 f. 

— bei Cholelithiasis 584. 

— bei Gallenstauungscirrhose 600. 
— infektiöse 576 f. 

-- katarrhalische 568, 5HT6f. 

— Leberabszeß, durch 606. 

— bei primärer Lebercirrhose 593, 596. 
— suppurativa 578. 

Cholangioitis bei Typhus 25. 
Cholecystitis 576 f., DS4 f. 

— bei Typhus 25. 
Choledochusduodenalfistel 584. 
Cholelithiasis 580 ff. 

Cholera asiatica 92 ff. 

Atiologie 92 ff. 

Symptomatologie 94 ff. 

Anatomie 96. 

Diagnose 96 f. 

Prognose 9. 

Therapie 97 f. 

Prophylaxe 98. 
Cholerabaeillen, Untersuchung auf 96 f. 
— (iftwirkung 3. 

Choleradiarrhöe 95. 
Choleraexanthem 95. 


Cholera herniaire 499. 


Choleranephritis 95. 

Cholera nostras 96, 478 f. 

— siderans 96. 

Choleratyphoid 95. 

Cholerine 96. 

Chondrodysthrophia foetalis 1001. 

Chorda tympani, Lähmung 405. 

Chorea Anglicorum 972. 

Chorea chronica progressiva 973. 

— degenerative 973. 

— Endorarditis dureh 342. 

— electrica 973. 

— gravidarum 97%. 

— hereditaria 973. 

— Herz 972. 

— Hluntingtonsche 973. 

— hysterische 973. 

— imitatoria 973. 

— infektiöse 972. 

— — nach Gelenkrheumatismus 972, 1011. 

shorea maior 973. 

— minor 972 ff. 

— Sydenhamsche 972. 

Choreatische Bewegungen bei diplegischer 
infantil. Cerebralläimung 913. 

--- bei Rindenzerstörung 880. 

Chorea, posthemiplegische bei Thalamus- 
läsion S56 f., S595. 

Choreiforine Zustände 973. 

Chorioidea, Miliartuberkulose der 89. 

Chromsänrevergiftung 1104. 
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Chronischer Gelenkrheumatismus 1015 ff. 

Chyosteksehes Phänomen 955. 

Chylurie bei Filaria 683. 

- nichtparasitäre 683, 

Cireulationsapparat, Veränderung bei 
Nierenkrankheiten 628 f. 

Cirenlationsstörungen bei 
ecienz 566. 

Cirrhose, biliäre 600, 

— kardiale 574. 

Clavicula, Tiefertreten des äußeren Endes 
bei Trapeziusläimung 79. 

- Vorsinken bei Trapeziuslähmung v19. 

Clavus hysterieus 950. 

Cleidagra 1085. 

(oeeygodynie 800. 

— bei Hysterie 930. 

— bei Neurastlienie 935. 

Cochinehinadiarrhöe 522. 

Coffeinvergiftung 1118. 

Cohibacillen 14, 35. 

Coliea mucosa 451. 

Coloncarcinom 487 f. 

Coma diabetieum 1071 f. 

Coneretio perieardii 359. 

Conjunetiva, Blutungen unter bei 
tussis 226, 
Diphtherie 108. 

— Selerae, Gelbfärbung 570. 

Conjunetivalreflex 709. 

Conjunctivitis bei Fleckfieber 170. 

— bei Heufieber 200. 

-- bei Influenza 48. 

-- bei Masern 154. 

— bei Röteln 161. 

-- bei Variola vera 164. 

Convulsionen s. Krämpfe. 

Cornealreflex 709. 

Cornea, Glanzloswerden bei Darmkatarrlh 
der Säuglinge +79. 

Coronararterien, Sklerose 362. 

Cor villosum 350. 

Coryza 190 f. 

— syphilitiea 200. 

Costa fluetuans bei 
513. 

Crampi 718. 759. 

Crampus 800. 

Craniotabes 213, 998. 

Cremasterreflex 709. 

— bei Tabes 820. 

Crepitatio indux 235. 

— redux 235. 

Cri hydrencéphalique 128. 

Crises gastriques bei Tabes 822. 

-— nephrétiques bei Tabes 682. 

— vesicales bei Tabes 692. 

Cucullariskrampf 782. 

Gurschmannsche Spiralen 222. 

Cutaneus femoris lateralis, Lähmung 794. 

Gyankalivergiftung 1106 f. 

Cyanose bei Cholera 94. 

— bei Ischiadieuslähmung 797. 

ei Miliartuberkulose 88, 90. 

(ystenniere 661 f. 

"Gysticereus des Bandwurms 516. 


Leberinsuffi- 
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Lehrb. der inneren Medizin. 4. Aufl. 


1169 


Cystitis 6S1 ff. 
Anatomie 6S4. 
Atiologie 654 ff. 
Szmptomatologie 686 f. 
Verlauf 687 f. 
Diagnose OSS. 
Prognose OSN. 
Prophylaxe 688. 
Therapie 680 f. 

-- aruta GNG ff. 

— Blasenkrampf bei 692. 

- bei Nephrolithiasis 678. 

— bei Prostatahypertroplie 688. 

bei Typhus 26. 


Dämmerzustand, epileptischer 965. 
Darm bei Cholera 94 f. 
— bei Influenza 22. 
-= bei Imngentuberkulose 273. 
— bei Nervenerkranknneen 405. 
— bei Ruhr 100 f. 
- - bei Scharlach 147. 
— bei Typhus 22 £. 
bei Zirkulationsstörungen 465. 
Dar mabschluß 494 ff. 
— durch Hernie 504. 
— dureh Tumoren 504. 
Darmabszeß (Septikopyänie) 75. 
Darmamyloiddegeneration bei Bronchi- 

ektasie 230. 

-— bei Lungentnberkulose 274. 
Darmaktinomykose 456. 
Darmblähung olıne Peristaltik bei aan 

Heus 498. 

Darmblutungen bei Aneurysma der Leber- 

arterie 615. 

— bei Darweareinom 457. 

— bei Darmpolypen 488. 

-— bei Seharlach 147. 

— bei > puko pime 80, 83. 

-— bei Triehinose 525. 

— bei Typhus 19, 24. 

Darmcareinom 486 ff. 

Darmdeeubitus 492. 
Darmdehnungsgeschwüre 492. 
Darmentleerung, schmerzhafte, bei Hä- 

morrhoiden 469. 

— bei Rhagaden 469. 
Darmentzündung, uleeröse, bei Nephritis 
— chron. parenchym. 650. 
Darmerkrankung bei pathol. Mageninhalt 

465. 

Darmfistel bei Darmeareinom 486. 
Darm, Gallensteinperforation in den 584. 
Darmgangrän durch Embolie der Mesen- 

terialarterien 509. 

-— dureh Invagination 489. 
Darmgefäßerkrankungen 508 ff. 
Darmgeschwüre bei Amyloidentartung der 

Gefäße 482. 

— bei Careinomzerfall 486. 

— bei Enteritis 482. 

— bei Hautverbrennungen 482. 
—- bei Incarcerationen 482. 

— bei Invagination 482. 
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Darmgeschwüre, Stenosen durch 483 f. 
— urämische 633. 
Darminfektion 465. 
Darmintussusception 489. 
Darminvagination 489. 
Darmkatarrhı, Atiologie 473 f. 
Anatomie 474. 
Diagnose 475 f. 
Therapie 477 f. 
— akuter 474 ff. 
— bei Careinomuleeration 480. 
— chronischer 475 ff. 
— der Säuglinge 479 ff. 
— bei Typhus und Dysenterie 473. 
Darmkniekung bei narbenbildender Peri- 
tonitis 597. 
— bei tuberkulöser Peritonitis 558. 
Darnıkoliken bei Addisonscher Krankheit 
698. 
Darnıkollern bei Hysterie 5183. 
Darmkrisen bei Tabes 822. 
Darmlähmung 490 f. 
— reflektorische 500 ff. 
— vorübergehende bei lokaler Peritonitis 
500. 
Darmmuskulatur, schmerzhafter Krampf 
bei Neurasthenie 937. 
Darmnekrosen bei Enteritis erouposa 481. 
— diphtherische nach Laparotomieen 482. 
Darmneubildungen 486 ff. 
Darmneurosen 513 f. 
Darmocelusion 489 ff. 
Darnıperforation bei Darmeareinom 480. 
— bei Duodenalgeschwür 483. 
— bei Leberahszeß 607. 
— bei Leberechinocoeeus 608. 
— bei Nephrolithiasis 679. 
-— hei Niereneehinoeoceus 682. 
-— bei Paranephritis 660. 
— bei Typhus 20. 
-— in die Blase 687. 
Darmperistaltik, Hemmung bei 
pathieuserkrankung 801. 
— sichtbare bei Darinoeclusion 496. 
— — bei Darmverengerunge 495, 
— Störung 466 f. 
Darınpolvpen 488. 
Darmresorptionsschädieung 469 f. 
Darmsaftausseheidung, paralvtische 4660. 
Darmsarkom 488. 
Darm, Sensibilitätsstörung DIB. 
Darmspasmen bei Meningitis 514. 
Darnısteifung 493. 
— bei Darmocelnsion 496. 
Darmstenose bei Aktinomykose 159. 
— bei Darmeareinom 487. 
— bei Darmlues 454. 
— bei Darmtuberknlose 455. 
-— bei Duodenalgeschwür 4S3. 
— bei Peritonitis, narbenbildender 557. 
— — — tuberkulöser 535. 
- bei Ruhr 101. 
Darmsyphilis IS f. 
Darmtetanus 492., 
Darimtuberkulose 454 f. 
Darmtumor als Careinom 457. 
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Darmtumor als Sarkom 488. 

— bei Aktinomykose 486. 

— aus Kot 487. 

— bei Darminvagination 489. 

— bei Tuberkulose 485. 

Darmverengerung 489 ff. 
Prognose 504. 
Therapie 504 ff. 

Darmverlagerung 512 f. 

Darmverlötungen bei Peritonitis chronica 
adlıaesiva 557. 

Darmverschluß 489 ff., 494 ff. 

— bei Darminvagination 489. 

Darmverwachsungen bei tuberkulöser Peri- 
tonitis 558. 

Daumen, Beugungsaufhebung bei 
dianuslähmung 786. 

— Lähmung bei Radialislähimung 785. 

— ÖOppositionsaufhebung bei Medianus- 
lähmung 786. 

Decubitus bei analgetischen Stellen 730. 

— bei Tabes 822, 

— bei Typhus 31. 

— Behandlung 745. 

Defervescenz bei Fleckfieber 1:77. 

Degeneration, amyloide, innerer Organe 
hei Aktinomykose 180. 

— psychische der Epileptiker 965. 

Delirante Phase bei Hysterie 953. 

Délire de toucher bei Neurasthenie 9:34. 

Delirien bei Addisonscher Krankheit 698. 

— bei Alkoholvergiftung 753. 

-- bei Bleivergiftung 75l. 

— bei CGerebrospinalmeningitis 924. 

— bei Cholämie 571. 

— bei Cystitis 687. 

— bei Fleckfieber 170. 

— bei Gallensteinkolik 582. 

— bei Leberatrophie, akuter, gelber 590. 

— bei Leberinsufficienz 566. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Pachvmeningitis haemorrhagiea 
interna 920. 

— bei Peritonitis septica 537. 

— bei Pneumonie 238. 

— bei Pyelitis 667. 

— bei Pvelonephritis 667. 

— bei Urämie 63%. 

Delirium cordis 316. 

— tremens 1112. 

— — bei Erysipel 136. 

— — bei Fleekfieber 170. 

— — bei Influenza 5?. 

— — bei Variola vera 1064. 

Deltoideuslähmung 783, TSS. 

-- Atrophie durch 784. 

Dementia acuta bei Neurasthenie 934, 

Demenz 733. 

— bei Psendosklerose SH. 

— beiZerstörung der Stirnwindungen 882. 

— paralytische 916. 

Dengue 56, 1011. 

Denkhemmung bei Neurasthenie 9:34. 

Depression, psvehische 733. 

— bei Bandwürmern 510. 

— bei Cholämie 571. 
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Depression bei Dvspepsie, nervöser 497, 
— bei Enteritis chroniea 479. 
— bei Grastroptose 492. 
— bei Hysterie 94-4. 
— bei Konstipation 409. 
— bei Magenkatarrh 423 ff. 
— bei Neurasthenie 934. 
— bei multipler Sklerose S61. 
Depressiver Wahn bei progressiver Para- 
lyse 917. 
Dermantographismns bei 
936. 
Deseensus hepatis 564. 
Desquamatiypnenmonie 267. 
Déviation conjugee der Augen bei Apo- 
plexie 900. 
— — bei Scheitelwindungszerstörung SS2. 
Diabète bronzé 69S. 
Diabetes mellitus 1064 ff. 
— — Formen 1067 f. 
Atiologie 1008 f. 
Anatomie 1064. 
Symptome 1069 ff. 
Wesen 172 f. 
Diagnose 1073. 
Therapie 1073 ff. 
— künstlicher 1065 f. 
— Coma 1071 f. 
— Diätformen 1074 ff. 
— insipidus 1082. 
Atiologie 1052. 
Verlauf 1052. 
Therapie 1082 f. 
— — bei Pankreascareinom 618. 
— bei Pankreaseyste 618. 
— bei Pankreasexstirpation 610. 
— bei Pankreassteinen 617. 
— Isehtlas bei 755. 
— Polvneuritis bei 155. 
Diaplıysenverkrümmung bei Rachitis 997. 
Diarrhöe 473 ff. 
— Balantidien-, bei 522. 
— bei Cholera, prämonitorische 94. 
— bei Cholera nostras, reiswasserähmliche 
418. 
— bei Darıngeschwüren, tuberkulösen 455, 
DDR. 
— blutige, bei Darminvagination 459. 
— bei Darmverengerung 492. 
— bei Enteritis chronica, abwechselnd 
mit Verstopfung 474. 
— bei Erkältung 465, 479. 
— bei Lebereirrhose, primärer 595. 
— bei Morbus Basedowii 513, 983. 
— bei Nenrasthenie 937. 
— bei Pfortaderstanung 574. 
— bei Stauung (Zirkulationsstörungg £73. 
— bei Urämie 473, 632 f. 
— ex ingestis 473. 
— infektiöse 473. 
— Infusorien- 522. 
— Kollaps dureh 475. 
— mit Fieber 4792. 
— nervöse 513. 
— psychisch bedingte 473. 
— toxische 473. 
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Diathese de contraeture bei Hysterie 951, 
Diathese, himmorrhawisehe bei Cholimie 571. 
-= — bei Gelenkrheumatismus 1OII. 
— -— bei pernieiðser Anämie 1014. 
— — bei Lebereirrhose, primärer D97. 
— — bei Leberinsufficienz 500. 
-— harnsaure 677, 108 ff. 
— oxalmaure 67%. 
— skrofulöse 1023 ff. 
=- uratische bei Neurasthenie 937. 
Diazoreaktion bei Fleckfieber 176. 
— bei Masern 159. 
— bei Miliartuberkulose S9. 
— bei Typhus 26. 
Diffusionsikterus 567. 
Dilatatio cordis 308. 
— ventriculi A44 ff. 
Dinitrobenzol, Neuritis durch 752. 
Diphtherie 104 ff. 
Attologie 104 ff. 
Anatomie 106. 
Symptome 106 ff. 
Diagnose 115 f. 
Prognose 114 f. 
Therapie 115 ff. 
Prophylaxe 120. 
Diphtherieantitoxin 10. 
Diplitheriebacillus bei atrophierender Rhi- 
nitis 105. 
—- Gift, spezifisches 3. 
— Giftabgabe 4. 
-— (niftwert 4. 
— Giftwirkung 4. 
Diphtherie bei Masern 158. 
— bei Scharlach, echte 148. 
— der Bindehaut 108. 
— der Bronehien 224. 
— des Kehlkopfes 108 f., 110, 114. 
-- der Nase 108, 110. 
— der Vulva 108. 
Diphtheriegift, Bindung 6. 
Diphtherieheilserum 115 ff. 
— Nebenwirkungen 117. 
Diphtherie, maligne 108. 
— XNachkrankheiten 111 ff. 
— Scharlach- 145. 
-— septische 108. 
Diplegia facialis 772. 
Diplegie “H. 
— bei Hirnrindenzerstörung S50. 
Diplocoeeus pneumoniae 2, 232. 
Diplopie, monokuläre bei Hysterie 949. 
Distoma haematobium in den Harnorga- 
nen 683. 
— — in der Pfortader 60%. 
— hepatieum in den Gallenwegen 609. 
Dittrichsche Pfröpfe 220. 
Dochmius duodenalis 519 ff. 
Dolores osteocopi nocturni bei Lues 929. 
Doppelbilder bei Augenmuskellähmung 
vu. 
Doppelstimme bei Larynxpolypen 210. 
Doppeltsehen bei multipler Sklerose 802. 
— bei Tabes 819. 
Dorsalis seapulae, Lähmung 791. 
Drahtpuls bei Nierenleiden 628. 
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Druck, intraabdominaler, Abnahme 564. 
Druckbrand bei analgetischen Stellen 730. 
Druckpunkte bei Hysterie 949. 
— bei Neurasthenie 936. 
Druckschmerz, ceireumskripter, bei Neur- 
asthenie 935. 
— des Rückens bei Magengesehwüren 430. 
Drucksinn, Störung 722 f. 
— bei Tabes 818. 
Druckunempfindlichkeit peripherer Ner- 
ven bei Tabes 819. 
Drüsentuberkulose 277 
Drüsen, Unterkiefer- bei Angina 305. 
Dünndarm, Careinom 488. 
— herabgesetzte Resorption bei 
rasthenie 937. 
— Katarrh 474. 
Duodenalgeschwür 483. 
Dura mater, Blutungen 919 f. 
— -- spinalis, Entzündung 867 f. 
Durchpreßgeräusch, Fehlen hei 
phagusverengerung 408. 
Durst, Herabsetzung bei Hysterie 949. 
— Steigerung bei Addisonscher Krank- 
heit 697. 
— — bei Hysterie 949. 
— — bei Magenektasie 446. 
— — bei Mageninsufficienz 446. 
— — bei Neurasthenie 936. 
- — bei Peritonitis 536. 
— — bei Selirumpfniere 693. 
Dysakusie bei Neurasthenie 934. 
Dysarthria litteralis spastica 97X. 
Dysarthrie 732. 
— bei Hypoglossuslähmung 777. 
Dysästhesie bei Hysterie 950, 94. 
Dyschromatopsie bei Hysterie 949. 
Dysenterie 99 f. 
Dysenterieartire Durchfälle bei Masern 
157. 
Dysmenorrhoe bei Chlorese 1047. 
Dyspepsie 421. 
— bei Mageneareinon 439. 
— nervöse 456 ff. 
Atiologie 497. 
Symptome 457 f. 
Diagnose 458. 
Prognose 45N. 
Therapie 458 ff. 
— — bei Neurasthenie 936. 
Dysphagie bei Neurasthenie 936. 
— hysterische 949. 
Dyspno@ bei Lungenembolie X0. 
— bei Luneenmilzbrand 18]. 
— bei Miliartuberkulose 87. 
— kardiale 364, 318 f., 321. 
Dyspraxia intermittens arteriosclerotiea 
509. 
Dystrophia musculorum, infantile 544. 
— —- juvenile 54-4 f. 
— — progressive 710, 541 ff. 


Neu- 


Oso- 


Echinoeoeeus, alveolärer 607. 
— eystischer 607. 
— der Leber 607 ff. 


Register. 


Echinococcus multilokulärer 607. 

— unilokulärer 607. 

— bei Leberabszessen 606. 

Eceholalie 978. 

Egozentrische Umgestaltung bei 
rasthenie 934. 

Ejaculatio seminis, Verlust 730. 

— — praecox bei Neurasthienie 937. 

Eingeweide, Lageveränderung 503, 564. 

— Schmerzen bei Neurasthenie M34. 

Eintagsfieber 57. 

Einspritzungen in die Hamröhre 1143 f. 

Eisenstaublunge 246. 

Eiterblasen bei Septikopyämie 79. 

Eiterstühle bei Pankreatitis 616. 

Eiweiß im Harn, Nachweis 620. 

— — bei Blutung durch Cystitis 687. 

— — bei Eiterung 68. 

— — bei Krankheiten s. Albuminurie. 

— Zerfall bei Infektionskrankheiten 6. 

Ekelempfindung bei Neurasthenie 9:34. 

Eklampsie 960. 

— bei Pertussis 226. 

— bei Rachitis 1000. 

— bei Schwangerschaftsnephritis 648. 

Ektropion des unteren Lides bei Facialis- 
lähmung 774. 

Elektrische Reizung der Muskeln 712 ff. 

Embolie bei Kompensationsstörungen 345. 

-— bei Diphtherie 112. 

-- bei Septikopyämie 79 f. 

— der Arterien 372. 

— der Venen 372. 

Embolie des Darmes bei Septikopyämie 80. 

— der Haut bei Septikopyämie 79. 

- - des Hirns bei Diphtherie 112. 

- — bei Septikopyämie 80. 

--- des Magens bei Septikopyämie 50. 

Embryocardie 378. 

Empfindungslähmung, dissociierte 721. 

Empfindungsleitung, Verlangsamung 721. 

— — bei Myelitis 857. 

— — bei Tabes 818. 
Emprosthotonus bei 
krämpfen 793. 

Emphysem der Haut 258. 

— des Mediastinums 258, 302. 

— bei Osophagusruptur 410. 

— Lungen- 255 ff. 

— -— alveoläres 258. 

— — als Berufskrankheit 256. 

— -— bei Asthma 257. 

— — interstitielles durch Traumen 258. 
— — nach Bronchitis chronica 255. 
— — subpleurales 258. 

- — vikariierendes 258. 

Empyem bei Bronchiektase 229. 

— bei Lungenabszeßperforation 250. 
— hei Pneumonie 239, 

— der Nasennebenhöhlen 204. 

— der Pleura 291 ff. 

— — bei Ruhr 102, 

Empyema necessitatis 292. 

— Spontandurchbruch 292. 
Encephalitis 906 ff. 

— akute bei Influenza 52. 


Neu- 


Bauchmuskel- 
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Encephalitis bei Pocken 168. 
— bei Seharlach 148. 
—, akute, der Kinder (KS. 
Encephalomalncia S595 ff. 
Encephalopathia saturnina 751, 102 f. 
Endarteriitis syphilitica, Apoplexie bei 
595. 
Endoearderkrankung bei Myocarditis 339. 
Endoearditis acuta 341 f. 
— ehromea 345 ff. 
- bei Cholangitis infectiosa DIN. 
bei Diphtherie 112. 
bei Ervsipel 136. 
-- bei Meningitis 129. 
-— bei Pneumenie 238. 
— bei Scharlach 140. 
- bei Septikoprämie 78 f., 80. 
— bei Variola vera 166. 
- bei Variolois JON. 
— Lungenembolie durch 247. 

- Lungengangrän dureh 251. 
Endometritis, vor Septikopväinie 81. 
Endotheliom. malignes 290, 
Energiemangel bei Neurasthenie O4. 
Englische Krankheit 996 ff. 

Entartung der Ovarien bei Osteomalacie 
1005, 

Entartungsreaktion, elektrische 710 ff. 

— — bei Alkoholneuritis 753. 

— -— beiamyotroph. Lateralsklerose 829. 

- — bei Lähmungen, peripheren 75%. 
— — bei Neuritis 748. 

-— — bei Rückenmarksvorderhornzer- 

störunge 800, 
— — komplette 714. 
— -— partielle 715. 
Enteralgie 514. 
-—— bei Hysterie 950. 
Entengang bei Glutaeuslähmung 796. 
Enteritis 473 ff. 
— acuta Jet, 447 
— bei Scharlach 147. 
— bei Spulwürmern 518. 
— bei Trichoeephalus 519. 
— cehronica 475 f 48. 
— cerouposa diphtheriea (necrotica) 451 f. 
—- der Säuglinge 479 ff. 
— membranacea 451. 
Enterocolitis pseudomembranacea bei 
Neurasthenie 937. 
Enteroptose 512 f. 
— bei Neurasthenie 937. 
Entfieberung 6f. 
Entschlußunfähigkeit bei 
gd. 
Enuresis infantum 6092 f. 
— nocturna 602 f. 
— — bei Bandwürmern 510. 
-— —- bei Mandelhypertrophie 399. 
— — physiologisehe 692. 
Eosinophile Körner, Austritt 9. 
Epididymitis bei Mumps 104. ; 
Epigastrium, Druck bei Dyspepsie, ner- 
vöser 457. 
— — bei Gastroptose 452. 
-- — bei Magencareinom 439. 


Neurasthenie 


1175 


Epigastrium, Druck bei Magenektasie 445. 

— bei Mageninsufficienz 442. 

— bei Marenkatarrh 421, 423. 

— bei Mageusaft-Ilypersekretion 497. 
-- Eingesunkensein bei Grastroptose 451. 
-- — bei Marenektasie 447. 

- bei Mageninsuffictenz 447. 
— Sehmerzen bei Gastralgie 452. 

— bei Mageneareinom 439. 
-— —- bei Magpenektasie 449 f. 
— -- bei Magengeschwür 430. 
— -- bei Mageninsufficienz 449 f. 
— — bei Perforationsperitonitis 433. 
- —— bei Pylephlebitis 614. 
-- — bei Tetanus 122. 
Epilepsie 960 ff. 

Anatomie 960 f. 

Atologie 961. 

Symptomatologie 92 ff. 

Verlauf 960. 

Prognose 966 f. 

Diagnose 96o 

Therapie 967 ff. 
-- bei Bleivergiftung 151, 1103. 
- bei Cerebralmeningitis, syphilitiseher 

929, 

- bei Grehirnabsceß 910. 

- bei Gehirntumor 90). 

-- bei Hirnsklerose, diffuser lobärer 908. 
— diurna 966. 
- genuine 900. 
-—— Jacksonsche 880, 905, 929, 961. 
-— larvierte 965. 
— nach Kinderlähmung, cerebraler 913. 
— nach Meningitis 131. 
-— nocturna 900. 
— procursiva 964. 
— psychische 965. 
— Rinden- 880, 905, 929, 901. 
-— Reflex- 960. 
-— symptomatische 960. 
— tarda 961. 
Epileptiforme Anfälle bei Bandwürmern 
516. 
— — bhei Paralyse, progressiver 918. 

- — bei Sklerose, multipler 861. 
Epiphora bei Facialislähmung 774. 
Epileptischer Anfall 962 ff. 

— bei Urämie 632. 

Epileptische Veränderung, funktionelle 961. 

Epileptogene Zonen 965. 

Epileptoide Periode des großen hysteri- 
schen Anfalls 951. 

Epiphysenauftreibung bei Rachitis 997. 
999. 

Epistaxis 203. 

Epizootie 190 f. 

Erblindung bei Urämie 633. 

Erbrechen, anfallsweises bei Peritonitis 
adhaesiva chron. 557. 

— bei Addisonseher Krankheit 697. 

-- bei Bandwürmern 510. 

— bei Blutungen der weichen Hirnhäute 
919. 

-- bei Cerebraimeningitis, syphilitischer 
929. 
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Erbrechen bei Cholera nostras 478. 


— bei Crises gastriques der Tabiker 822. 


— bei Cystitis 687. 

— bei Darminvagination 480, 

-— bei Embolie der Mesenterialarterien 
DOY. 

— bei Encephalitis 907 f. 

— bei Gallensteinkohik 582. 

— bei Gastralgie 453. 

— bei Gehirnabsceß 910, 

— bei Gehirnhyperämie 814. 

— bei Gehirntumor 904. 

— bei Hirnerkrankungen 7:32. 

— bei Hirnsinusthrombose 922. 

— bei Hydrocephalus 914. 

— bei leus 497, 499. 

— bei Kinderlähmung, cerebraler 911. 

— bei Lebereirrhose, primärer 594. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Magenektasie 446. 

— bei Magengeschwür 431 f. 

— bei Mageninsufficienz 440. 

— bei Manierescher Kaankheit 915. 

— bei Meningitis tuberenlosa 925. 

— bei Nierensteinkolik 678 

— bei Pachymeningitis  haemorrhagica 
920. 

— bei Pankreatitis 616. 

— bei Peritonitis 536. 

— bei Perityphlitis 5-44. 

— bei Urämie 622. 

— bei Wanderniere, einzeklemmter 637. 

— anfallsweises mit Meteorismus 5133. 

— hysterisches 950. 

— im Apoplexieberinn S599, 

— kaffesatzartiges bei Magencareinom 
440. 

— cerebrales 732. 

— kotires bei Darniverschluß 495. 

— morgendliches 423, 434, 4406. 

— = bei Säufern 793, 1111. 

— nervöses Jf, 497, 937. 

— — bei Neurasthenie 930. 

— Schwangerer 44. 

— unstillbares bei Cholera 94. 

— — bei Malaria Ha 
vor Urämie 632 

Erlsche Lähmung y f. 

Erbsches Phänomen 987. 

Erektion. krankhaft andauernde 730. 

Erektionsfähigrkeit Aufhebung bei Nen- 
rasthenie 937. 

— schwindende ante introitum bei Neu- 
rasthenie 937. 

Erethisinus genitalis bei Nenrasthenie 937. 

Ergotintabes 815, 1123. 


Ergul, bruchwasserähnlicher bei Darm- 
strangulation 408. 
peritonealer 530 f. 
-- s. ımter Exsudat n. Transsudat. 
Erinnerungsverlust 733. 
Erkältung, Pnenmonie dureh 23. 
Ermüdbarkeit bei Addisonseher Krank- 


heit 697. 
bei Gehirnaniimie., chronischer S94. 
— bei Neurastheme 34. 
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Ernährungsstörungen, allgemeine bei Neu- 
rasthenie 930. 
Errersuneszustände bei Cerebralmeningitis 
syphilit. 929. 
— bei Cholämie 571. 
— bei Dyspepsie, nervöser 497. 
— bei Gastralgie 453. 
— bei Leberinsuffieienz 566. 
— bei Leptomeningitis purulenta 924. 
— bei Pachymeningitis haemorrh. 920. 
— bei Peritonitis septica 537. 
— vor Apoplexie 900. 
— vor Urämie 622. 
Erschöpfuneseefühl bei Neurasthenie 934. 
Erschöpfungstheorie Pasteurs bei Infek- 
tionskrankheiten 9. 
Erstiekung bei Angina Ludovici 380. 
— bei Herzruptur 260. 
Erstiekungsanfälle bei 
nosa 224. 
— bei Diphtherie 110. 
-— bei Fremdkörpern der Bronchien 231. 
— — der Trachea 231. 
— bei Glottisödem 207. 
— bei Kehlkopfeareinom 210. 
— bei Kehlkopfsyphilis 209. 
-— bei Lyssa 185. 
— bei Mediastinaltumoren 299. 
-— bei Triehinose 525. 
— bei Varuskrampf 77%. 
— bei Vaguslähmung 777. 
Eruetatio nervosa 499. 
Ervsipel 134 ff. 
Ätiologie 134. 
Anatomie 134. 
Diagnose 138. 
Prognose 138 f. 
Symptomatologie 134 ff. 
Therapie 139. 
Erysipel bei Ödemen 135. 
— bei Rotz 153. 
Erysipelas bullosum 135. 
— des Kehlkopfes 207. 
— Früh- 173. 
— habituelles 138. 
— Mediastinitis dureh 302. 
— migrans 135. 
— Rüekgang maligner Tumoren durch 
135. 
—- Spät- 173. 
- Übertragung bei Impfung 172 f. 
— vesienlosun 135. 
Erythema exsudativunm multiforme 168. 
Ervtheme bei Diphtherie 109. 
— bei Meningitis 130. 
— bei Septikoprämie 81. 
bei Variola vera 164. 
—- rheumatisehe 1010. 
— während der Menses 109. 
Erythromelalgie 992. 
Eskimogesicht bei Myxödem HSS. 
KBlust, abnorme bei Neurasthenie 936. 
Etat de mal épileptique 966. 
Etat mamelonné des Magens 423. 
Euphorie bei letaler Peritonitis 537. 
IEöxantheme, akute 3,1 40 ff. 


Bronchitis fibri- 
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FExanthem bei Cholera 95. 

— bei Denne 56. 
bei Diphrherieheilserumverwendungg 
11T. 
bei Fleekfieber 176, 

— bei Masern otf. 

— bei Röteln 19T f. 

— ber Scharlach 142, LIL 

-- bei Windpocken 173. 

-— mitiales bei Pocken 163, 197. 

-— nrännsches HHS. 

Exeitationsstadinm der Lyssa 185. 

Expansive Stinmungbeimultipler Sklerose 
Sl. 

Expansiver Walm bei progressiver Para- 
lyse 917. 

Exsudat bei Peritonitis 536. 

— der Heocökalgegend bei Aktinomykose 
1S5. l 

— Unterscheidung yon Transsudat 286 f. 
2f. 

Extensionstypus bei Paralysis agitans 975. 

Extremitäten, Lähmung bei Pyramiden- 
babnläsion 830. 

-= Parese bei Pachymeningitis hämorrh. 
920, 

-— Schmerzen bei Nenrasthenie 934. 

— Waehstumszurñekbleiben nach cere- 
braler Kinderlähmung 912. 

- — narh Poliomyelitis ant. 535. 


Fäces, Beschaffenheit 467 f. 
— Blutnachweis 432. 
Stuhl. 
Facialisatrophie bei infantiler Muskeldy- 
strophie 844. 
Facialiskern, Läsion bei Brückenherd S55. 
Facialiskrampf 77 f. 
Facialislähmune 772 ff. 
Atiolorie 772. 
Symptomatologie 772 ff. 
Diasnose 774. 
Prognose GH f. 
Therapie 775. 
— bei Kernläsion 855. 
— bei Meningitis 129. 
— bei Miliartuberkulose SS. 
— bei Mumps 104. 
— bei Parotitis 301. 
-— bei Schädelbasiserkrankungen 880. 
— untere beiBulbärparalvse, progress. 835. 
— -— bei Hemiplerie, apoplektischer S97. 
— -— bei Rindenzerstörung 579. 
Facialisparese bei Kleinhirnerkrankungen 
SST. 
— bei Leptomeningitis purulenta 925. 
— bei Meningitis tuberenlosa 926. 
— bei Pachymeningitishaemorrhagiea 920. 
— bei Thalamusläsion SS0. 
— untere, bei Bulbärparalvse 836. 
Faeialiszuekungen bei Leptomeningitis 
purulenta 924. 
— bei Schädelbasiserkrankungen 880. 
Farbenblindheit beimultipler Sklerose S63. 
Farbensinnstörungen 7206. 
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Farbensinnstörnneen bei Tabes 822. 

— bei Zerstörung der Hinterhauptwin- 
dungen SS. 

Färbuneder Mikroorganismen mit Amilin?. 

Fastirium des Typhus 18. 

Faulfieber 175. 

Fäulnis durch Spaltpilze 2. 

Favus 1. 

Febrile Albumminurie N. 

Febris ephemera 5i. 

-— exanthemiea 175 ff. 

--- flava 74. 

— gastriea 421. 

— herpetiea IT f. 

— intermittens HU ff. 

-— miliaris 0f. 

— nervosa stupida 29. 

-— perniciosa 66 ff. 

— martana 6? ff. 

—- quotidiana 65. 

— tertiana 62 ff. 

— — bei Malaria perniciosa 66. 

-— variolosa sine exanthemate 167. 

— versatilis nervosa 20. 

Fechterstellune der Muskeln 96. 

Fehleisen 152. 

Fehlschlucken bei progressiver Bulbär- 
paralyse S535. 

Feinhöriskeit, abnorme bei Faecialisläh- 
mung cc. 

Femoralislähmung 795. 

Fettleber 603 f. 

Fettleibigkeit, 
san. 

lettnekrose des Pankreas 617. 

Fettstühle bei Pankreaserkrankungen 616, 
GIS. 

Fettsucht 1088 ff. 
Symptome 1080 f. 
Diagnose 1090., 
Therapie 1090 ff. 

Fibrinabgüsse im Sputum 224. 

Fieber, Albumosenbildunge bei 7. 

— bei Enteritis 475. 

— bei Infektionskrankheiten 6f.. 12. 

— bei Lungentuberkulose 272 f. 

-—— Frösteln bei 6. 

— grastrisches 33, 421. 

— hämoptoisches 272. 

— hektisches bei Lungentuberknlose 272. 

-—- Körpergewicht bei 7. 

— Messung 6. 

— Ursache 6. 

— Verlauf Of. 

— Wärmeabrabe im 6. 

Fièvre intermittente hépatique bei Chol- 

angitis infect. 978. 

— — -—— bei Lebereirrhose, prim. 590. 

Filaria sanguinis ın den Harnorganen 
GSG. 

— Banerofti in den Harnorganen 685. 

Filixvereiftunge 517. 

Finger, Absterben bei chronischer Urämie 
032, 
Beugestellung bei amyotrophischer La- 
teralsklerose S25. 


llerzerscheinunsen hei 
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Finger, Beugung und Streekung bei 
Schreibkrampf 7X9. 
— Beurungsbeeinträchtigrung bei Media- 
nuslähmung 786. 
— Extensionsaufhebung bei 
lähmune (54. 
-— — bei Ulnarislähmung 786. 
— Flexionsbeeinträchtieung bei Media- 
nuslähmung 786. 
— Flexionsaufhebung bei Ulnarislälimung 
T56. 
— Glanzhaut bei Armneuralgien 791. 
- Spreizungsunfähigkeit bei Ulnarisläh- 
mung «Sb. 
Fischersches Zeichen 301. 
Fischvergiftune 1024. 
Fissura ani 511 f. 
Fisteln bei Aktinomykose 188. 
Klankenmeteorismus 497, 503. 
Flatulenz bei Cholämie 571. 
— bei Konstipation 409. 
- bei Neurasthenie 937. 
Ilatus, Aufhören bei Darmversehluß 495. 
Kleckfieber 175 ff. 
Atiologie 175. 
Diagnose 178. 
Prognose 179. 
Prophylaxe 179 f. 
Fleekfieber 
Therapie 179. 
Symptome 176 ff 
— foudroyantes hämorrhagisehes 17X. 
-— Klassifikation 3. 
-— nach Rückfallfieber 178. 
Mlecktyphus 175 ff. 
Mleischvergiftung 1124. 
Flexionstypus bei Paralysis agitans 975. 
Flimmerskotom bei Hemicranie 970. 
— bei Neurasthenie 934. 
Floekenlesen 29. 
Foetor ex ore aleoholieus 753. 
-= — — urmöser bei Cystitis 687. 
-- — bei Trämie 633, 
Foersterscher Versehiehungstypus 954. 
Fontanellen, Einsinken bei Säuglinges- 
enteritis 479. 
-— Offenbleiben bei Rachitis 998. 
Formes frustes bei Parkinsonscher Krank- 
heit 976. 
Frakturen, Spontan-, bei Syringomvelie 
NIG. 
— — bei Tabes 822. 
Fränkelseher  Pnenmonie - Diplocoeccus, 
Eigenschaften 232. 
— -= - - Entdeckung 2. 
Frenkelsche Ubunestherapie CH f. 
Friedreichsehe Krankheit 825 ff. 
Frirridität bei Hysterie 949. 
— bei Nenrastenie 937. 
Frosteefühl bei Fieber 6. 
Früherysipel 173. 
Funkensehen bei Lyssa 155. 
Furcht vor Krankheit und Tod bei Neu- 
rasthenie 93-4. 
Furor 7233. 
Furunkulose bei Poeken 168. 


Radialis- 


Register. 


Furunkulose bei Typhus 31. 

Fuß, Hackenstellung bei Tibialislähmung 
T98. 

— HohlstellungbeiFriedreichseherKrank- 
heit 827. 

-- -Klonus bei amyotrophischer Lateral- 
sklerose 829. 

— bei Myelitis 856. 

— Krallenstellung bei Interrosseilähmunge 
T98. 

-— Plantarflexion, bei spastischer Spinal- 
paralyse 830. 

— — Verlust bei Tibialislähmung 798. 

-— saltatorischer Reflexkrampf 801. 
— Sohlenkrampf 800. 
— Spitzstellung bei 
Krankheit 827. 
-- Varusstellung bei Peronaeuslähmung 
(97. 

Fußabduktion, Verlust bei 
lähmung 79S. 

Fußadduktion, Verlust bei Tibialislähmunge 
198. 

Fußbewerung, Verlust bei Ischiadieus- 
lähmung 797. 

Füße, Paräthesieen und Schmerzen bei 
Arsenikneuritis 752. 

Fußspitze, Herabhängen bei Ischiadieus- 
lähmunge 797. 


Friedreielscher 


Peronaeus- 


Gälmnen, übermäßiges bei Neurasthenie 
935. 
Gähnkrämpfe 792. 
Galle, Parapedese 583. 
Gallenausscheidung, Störung 567 ff. 
Giallenbildung, Vermehrung und 
minderung 562. 
(allenblase, Perforation 584. 
— Schrumpfung bei Cholangitis 579. 
—- Tumor 579, 387. 
Gallenblasenbeteiligung bei 
infectiosa 578. 
(iallenblasenektasie 579 f. 
— bei Cholangitis infectiosa 78. 
Gallenblasengegend, peritonitische Adhä- 
sionsbildung 536. 
Gallenblasenvergrößerung 562. 
— Palpation 563. 
— bei Gallensteinen 581. 
- bei Pankreascareinom 618. 
Gallenerbrechen bei Gallensteinileus 496. 
(iallenstagnation bei Schnürleber 564. 
Gallenstauungseirrhose 600 f. 
Gallensteine 550 ff. 
Abgang mit Fistelbildung 584. 
Atiolorie 5S1. 
Anatomie 581. 
Aufsuchung 583. 
Diagnose 554. 
Pathogenese 5980 f. 
Symptome 5S1 f. 
Therapie 555f. 
— bei Leberabseeß 606. 
— Bildung bei Schnürleber 564. 
=~- Cholecystitis bei 579. 


Ver- 


Cholangitis 
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Gallensteine, Herzstörung bei 377, 553. 

-— vorübergehender Heus durch 496. 

--- Ineareeration in den Duetus 583. 

—- irregwulärer Verlauf 583 f. 

— kolikanfälle 382 f. 

- — erfolrlose 585. 

— - DParmlähmung dureh 500. 

— Perforation 584. 

-- Strikturen durch 5853. 

Gallenwege, Ascaris ın GW. 

— bei Typhus 25. 

— Blutungen durch Gallensteine JN4. 

— (aremom 806 f. 

- Entzündung 5:0 ff. 

-— — (sallensteine durch 581. 

— Fistelbildung dureh Gallensteine 984. 

— Guni der 611. 

— Leberegel in WM. 

— Perforation dureh 
Mn, 

— Stenosen durch Gallensteine 554. 

— Lleeration bei Cholelitluasis 584. 

Galopprhytimus des Herzens 317. 

Gang, ataktischer bei multipler Sklerose 
S62., 

— bei Tabes 817 f. 

— Enten-, bei Glutaeuslähmung 796. 

— Halhmentritt-, bei Ischiadieuslälinung 
97. 

— schwankender 716. 

— spastischer 710. 

— — bei amvotrophiseher Lateralsklerose 
829, 

— — bei spastischer Spinalparalyse 830. 

— Stepper-, bei Ischiadieuslähmung 797. 

— taumelnder bei Menierescher Krank- 
heit 915. 

-— -— bei Polioencephalitis superior 908. 

—- watschelnder bei Osteomalacie 1005. 

— — bei infantiler Muskeldystrophie 843. 

Gangrän bei Cholera 95. 

— bei Fleckfieber 177. 

— hei Malariakachexie 6%, 

— bei Pocken 168. 

— bei Septikopyämie 80. 

— bei Typhus 28. 

— bei Venenthrombose 374. 

— iler Haut bei Erysipel 135. 

— des Rachens bei Scharlach 145. 

— symmetrische 731, 992 f. 

Gärungsdvspepsie, intestinale 470. 

Gärungsprobe auf Traubenzucker 1066 f. 

Gasabseeß 554. 

— bei Perityphlitis 546. 

Grastraleie 452 ff. 

— bei Neurasthenie 950. 

Gastraleokenose bei Neurasthenie 956. 

Grastrektasie 444 f. 

Grastrische Krisen bei Tabes 453. 

Gastrisches Fieber 33. 

Gastritis acuta 420 ff. 

— chronica 422 ff. 

Gastritis phlegmonosa 420. 

Gastroenteritis bei Arsenikvergiftung 752, 
1108. 

— der Säuglinge 479 ff. 


L.eberechinoeocens 
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Gastroenteritis infectiosa 96, 

Gastroptose 414, 451 f. 

Gastrosuecerrhöe 456. 

Gaumen bei Angina 394 ff. 

— Bläschen bei Windpocken Te. 

Gaumenbören bei Angina 394 ff. 

— bei Diphtherie 107, 112. 

Gaummenentzündung 302 ff. 

Gaumen, Geschwülste 402 f. 

-- Gumma 40. 

— harter, Gelbfärbung bei Ikterus 570. 

— Initialansschlag bei Masern 154. 

— Knochennekrose dureh Lues 40. 

— Lähmung 403 f, 

— Leukoplakie 380. 

— Lupus 203, 401. 

— Muskelkrämpfe 404. 

— Odem bei Nephritis acuta 645. 

— Perforation dureh Lues 400. 

— Reflex, Fehlen 405. 

— syphilitische Angina 400. 

-- „Tuberkulose 401 f. 

— Verwachsnngen bei Lues 401. 

(Gaumenserel, Lähmung 403 f. 

— — bei Bulbärparalvse 835. 

— -- bei Diphtherie 107, 112, 404, 74. 

— — einseitige bei Syringomyelie 848. 

—- Parese bei Trigeminuslähmung 768. 

— — spastische, bei amyotroph. Lateral- 
sklerose S25. 

— Perforation bei Lues 400. 

Geburt, Septikopyämie bei 75. 

Geburtsbelferstellung der Hände bei Para- 
lysis agitans 975. 

— — — bei Tetanie 985. 

Gedächtnisstörung bei Alkoholvergiftung 
193. 

— bei Neurasthenie 934. 

— bei progressiver Paralyse 916. 

— bei multipler Sklerose 861. 

(redunsenheit bei Wassersucht 625. 

Gefäße, Erschlaffung 703. 

— grobe, Perforation dureh Leberechino- 
coreus BON, 

— Krämpfe 320, 376, 703. 

— bei Nenrastlienie 935 f. 

— Lähmung bei Infektionskrankheiten 12. 

— Syphilis 369 f. 

— Untersuchung 320. 

— Verengerung bei Arteriosklerose 319. 

— — bei akuten Infektionskrankheiten 
319, 370. 

—- — bei Syphilis 319, 369 f. 

— Verstopfung dureh Embolie 319. 

— -— — Thrombose 319, 372 f. 

— Zustand, allgemeiner, der 319. 

Gehirn, AbsceB bei Bronchiektasie 230. 

— — bei Meningitis 127. 

— s. auch „Hirn“. 

— Absceß bei Ruhr 102. 

— Anämie 804, 

— bei Milzbrandsepsis 182. 

— bei multipler Sklerose 861 ff. 

— Blutung S95 ff. (S. unt. Erweichung,) 

— — bei Nierenkrankheiten 629, 

-—- — bei Pertussis 226. 
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Gehirn, Blutung bei Schrumpfniere 654. 
— Careinom 903 ff. 
—- Entzündung 906 ff. 
— Erweichung 895 ff. 
Atiolorie 907. 
Anatomie 907. 
Diagnose 908 f. 
Prownose 901. 
Symptome 897 ff 
Therapie 902 f. 
Gehirn-Gefäße, Embolie 895. 
— Gieschwäülste 903 ff. 
Atiologie 903. 
Anatomie 903. 
Diagnose 905 f. 
Symptome 904 f. 
Therapie 906. 
— Hiäute, Tumoren 903 ff. 
— Hirperämie 894. 
— Kongestionen 894. 
— Krankheiten, Allgemeinsymptome 878. 
—- — Herdsymptome 879. 
— Ödem bei Nierenkrankheiten 625, 
— Rinde, Erkrankungen 879 ff. 
— Sarkom 90%, 
— Schlag 895 ff. 
— Störungen bei Koronarsklerose 364. 
—- — bei Scharlach 142. 
-- Zerstörungen, kompensator. 
hei 879 
Gehör, abnorme Empfindlichkeit 727. 
— Abschwächung bei Vierhügelläsion 887. 
-- — halbseitige bei Zerstörung der Cap- 
sula interna 884. 
— Steigerung, abnorme bei Facıalisläh- 
mung T73. 
— Störungen 727. 
nach Cerebrospinalmeningitis 926. 
— — bei Facialislähmung 773. 
bei Kleimhirnerkrankung 888. 
— — bei Schädelbasiserkrankung 889. 
— — bei Trigeminuslähmung 768. 
(iehsehnmerzen bei Gelenknenralpie 763. 
Geisterkrankheit, Furcht vor, bei Neu- 
rasthenie 934. 
— nach Meningitis 131. 
Gelbes Fieber 74. 
(relbsehen bei Choläme 571. 
— bei Santoninvergiftung 518. 
Gelbsucht s. auch Ikterung 
— 5307 ff. 
— bei Dünndarmeareinom 488. 
— bei Pnodenalgeschwür 482. 
— bei Gelbem Fieber 74. 
— bei Malaria 67 f. 
— bei Pnenmonie 258. 
-- bei Ruhr 102. 
— bei Septikopyämie 80. 
— bei sekundärer Syphilis 602. 
- - bei biliösem Typhoid A4. 
— bei Weilscher Krankheit 58. 
Gelenke, Analgesie bei Tabes 822. 
Ankvlosen bei Bronchiektasie 230. 
— bei Dengue 56. 
— bei Rotz 183. 
— bei Scharlach 148. 


Faktor 
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Gelenke bei Septikopyämie 77T. 
— bei Typhus 30. 
— bei Variolois 168. 
-- Deformierung bei Tabes 822. 
— Druckpunkte bei Neuralgie 763. 
-- Eiterung bei Bronchiektasie 230, 
— Ergüsse bei Syringomyelie 846. 
— —- bei Tabes 821 f. 
— — intermittierende 731. 
— — neuropatholorgische 731. 
— Hyperästhesie bei Neuralgie 763. 
-- — eines Gielenkes bei Hysterie 949. 
-— Kontrakturen 706. 
— Knarren bei Neurasthenie 938. 
— neuropathologischeVeränderungeu 731. 
— Neurose bei Hysterie 949. 
— Rheumatismus nach Angina 395. 
— Schlotter- bei Poliomyelitis anterior 
839. 
— Schmerzen bei Addisonscher Krenk- 
heit 698. 
— — bei Bleivergiftung 751. 
—- — bei Neuralgie 763. 
— Schwellungen bei Bronchiektasie 230. 
— Schwellungen bei Meningitis 130. 
— — bei Neuralgie 7693. 
— Subluxationen bei Tabes 822, 
(relenkhydrops 1008 f. 
Gelenkveränderungen 1007 ff., 1015 ff. 
(relenkrheumatismus, akuter 1007 ff. 
Symptome 1008 ff. 
Diagnose 1011. 
Pathogenese 1011 f. 
Therapie 1012 ff. 
Gemütsstimmung, Labilität bei Apoplek- 
tikern 899 
Genesungsursache bei 
heiten 8. 
Genitalempfindung bei Hysterie 949. 
(senitalzrerend, Parästhesieen bei Neu- 
rasthenie 937. 
(renitalien, Schmerzen bei Nenrasthenie 
37T. 
(ienitalstörungen 729 f. 
— bei Myvelitis 857. 
— bei Kampressionsmyelitis 854. 
— bei Rückenmarkverletzung 850. 
-- bei Tabes 820 f. 
Geniekstarre, epidemische 126 ff. 
Atiologie 126 f. 
Anatomie 127 f. 
Diagnose 131 f. 
Prognose 1232. 
Symptome 128 ff. 
Therapie 133. 
aena varum U hoi Rachitis 1000. 
wenu valrım f 
Gena recurvatum bei Tabes 822. 
Gerhardtseher Sehallwechsel 270. 
Gersunys Klebesymptom 469. 
Geruch, abnorme Empfindlichkeit 728. 
— bei Rhinitis 201. 
— bei Schädelbasiserkrankung 880. 
— Empfindungen, abnorme bei Lyssa 185. 
— parästhetische Empfindung 728 
— — — bei Neuraliie 701. 


Infektionskrank - 
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Geruch, Perversionen bei Hysterie 944. 
bei Nenrasthenie 04. 
— Prüfung (2N, 
— Störungen 28. 
— — bei Zerstörung des Gyrus uneina- 
tus SS). 
— Störung bei Zerstörung 
Hippocampi S83. 
- Verlust 725. 
Gone hlechtsorgane, Tuberkulose 670 f. 
Geschlechtsteile, Schmerzen bei Neu- 
rasthenie 937. 
Geschmack, abnorme Empfindlichkeit 728. 
— abnorme Empfindungen 404, 457. 
-- bei Schädelbasiserkrankung 880, 
- - Herabsetzung bei Nenurasthenie 936. 
— Lähmung bei Trieeminuslähmung 768. 
— Parästhesien 728. 
-— — bei Neuralrie 761. 
Geschmack, Perversionen bei Neurasthenie 
936. 
— Prüfung 72X. 
— Störungen T2N, 
— — bei Zerstörung der Stirnwindungren 
882. 
Geschwülste der Milz 1061 f. 
Geschwürehen im Munde bei 
seuche 191. 
Gesichtsblässe bei Neurasthenie 936. 
(resichtsfarbe, fahle bei primärer Leber- 
eirrhose 594. 
Gesichtsfeld, Anfall, halbseitiger bei Zer- 
störung der Hinterhauptwindungen 583. 
— Defektebeisyphilit.Cerebralmeningitis 
029, 
(resichtsfeldeinschränkung 726. 
— bei multipler Sklerose 863. 
— bei Tabes 822. 

— konzentrische bei Hysterie 948. 
Gesichtsfeld, Ermüdungseinschränkung 
bei Nenrasthenie 93-4. 
Gesicht, Gedunsenheit bei 

176 
— — bei Wassersucht 625. 
-- Grimmassieren bei Facialiskrampf 77 
— halbseitire Anästhesie bei Trigeminus- 
kernläsion 5535. 
bei Zerstörung der Capsula in- 
terna 8584. 
— — Blässe bei Reizung des Halssym- 
pathieus 801. 
— — llitze bei Lähmung des Halssyın- 
pathiens 801. 
— — Kälte bei Reizung des Halssym- 
pathieus 801. 
— — Lähmung bei Zerstörung der Cap- 
sula interna 883, 
— — Röte bei Lähmung des Halssym- 
pathieus S501. 
Geesichtshallueinationen bei Oceipitallap- 
penreizung 853. 
Gesicht, Lähmung bei Rindenzerstörung 
879. 
Gesichtsmuskeln bei Meningitis 128 f. 
-— bei Tetanus 12?. 
Lähmung 403. 


des Gyru» 


Aphthen- 


Fleckfieber 


Gesichtsmnskeln, Zuekungen bei progres- 
siver Paralyse 917. 
Gesichtssehwellung bei Massern 155. 
Gesichtsschwund, umschriebener 77V. 
Gesichtsveränderungen bei Mandelhyper- 
trophie 399. 
(wewichtsabnahme bei 
sache +12. 
(wewitterfurcht bei Neurasthenie 934. 
Gewohnheitsstammeln 979. 
Gibhus bei Kompressionsinyelitis 852. 
Gieht 1083 ff. 
Atiologie 1083. 
Anatomie 1083 f. 
Diagnose 1087. 
Symptome 1084 ff. 
Therapie 1087 f. 
dureh Bleivergiftung 1083, 
P’olvneuritis bei 755, 751. 
@ichtniere 652, 1103. 
Gichtabgrabe bei Bakterien 4. 
Giftbildung bei Infektionskrankheiten 3. 
Giftiekeit der Bakterien 4. 
Giftimmunität 11. 
Giftwertbestiimmung bei Infektionskrank- 
heiten 5. 
Glandula submaxillaris, Vereiterung 385. 
Glans penis, Schmerzen bei Blasensteinen 
HN. 
(1lanzhaut 730. 
bei Ischiadieuslähmung 797. 
— bei Svringomvelie 840. 
— bei Tabes 822. 
Glenardsche Krankheit 512 f. 
Glieder, doppelte bei Rachitis 999. 
Gliederabsterben bei Neurastenie 936. 
Gliederschimerz bei Fleckfieber 170. 
— bei Hämoglobinurie 623. 
-—— bei Variola vera 164. 
(liederstarre bei Miliartuberkulose 88. 
Gliome 903. 
— des Rückenmarkes 860. 
(liose 845. 
Globus hysterieus 777, 951. 
Glomerulonephritis 643. 
bei Scharlach 147. 
Glossitis parenchvinatosa 385. 
Glossodvne bei Neurasthenie 936. 
Glossopharyngeuskern, Läsion bei 
dullaherd 855. 
Glossospasmus bei Hypoglossuskrampf 


— mn 


Careinomen, Ur- 


1103. 


Me- 


‘ii. 
Glossy skin 730. 
Glottiskrampf 213 f. 

Anfälle von bei Tabes 822. 
— bei Rachitis 1000. 
— bei Vaguskrampf 777. 
Glottisöden: 207 f. 
— bei Ervsipel 135. 
— bei Kelhlkopfeareinom 210. 
— bei Nierenkrankheiten 625, 645. 
— bei Seharlach 145. 
— bei Triehinose 525. 
-- boi Typhus 28. 
— bei Varola vera 166. 
— Ursachen 207. 
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Glottisschluß, mangelhafter bei progres- 
siver Bulbärparaly se 835. 

Glutäuslähmung 796. 

Glutäusschmerzen bei Ischias 799. 

Glykogen 1064. 

Glykosurie, alimmentäre 1065. 

— — bei Morbus Basedowii 983. 

— bei Pankreascareinom 618. 

— bei Pankreaskrankheiten 616. 

Gmelinsche Probe auf Gallenfarbstoff 570. 

Goitre exophthalmique 979 ff. 

Gonorrhoe, Endocarditis durch 342. 

Gonokokken bei Cystitis 681. 

— bei Nieren- und Nierenbeckeneiterung 
663. 

— bei Peritonitis 533. 

— bei Septikopyämie 

Gouty ‚kidney 652. 

Graves’ disease 979 ff. 

Gravidität, Einwirkung auf Tuberkulose 
276. 

Greisenneuritis 755. 

Grippe 53. 

Grimmarsenschneiden bei Facialiskrampf 
175. 

Größenwahn 733. 

— bei progressiver Paralyse 917, 

Gruber- Widalsche Probe 35 f. 

Grundwassertheorie bei Typhus 16. 

Gummi des Gehirns 928, 902. 

Günzburgs Reagens 418. 

Gürtelschmerz bei Kompressionsmyelitis 
853. 

Gymnosporen bei Malaria 00. 

Gutta 1083. 

Gürtelempfindung bei Neurasthenie 935. 

—- bei Rüekenmarkhinterwurzelerkran- 
kung 810. 

— bei Tabes 819. 

Grürtelrose bei Interkostalneuralgie 793. 


=- 
‘ 


- 
D. 


Haare, Ausfall 730. 
-— — bei umschriebenen Gesichtsschwund 
Gl. 
— — bei Neuralrie 761. 
— — bei Neuritis 748. 
-- -- bei Tabes 822. 
— — bei Trigeminusneuralgie 770. 
— -- nach Kopferysipel 135. 
— Ergrauen, bei umschriebenem Gesichts- 
schwund 771. 
- fleckweises T30. 
-- bei Neuralgie YOL. 
— — -— bei Nenritis 748. 
— — — bei Trireminusneuraleie TTO. 
llaarweh bei Neurasthenie 934. 
Haarzunge, schwarze 359, 
Habitus apopleetieus S96. 
— phthisieus 263. 
— scrofulosus 1024. 
Hadernkrankheit 15}. 
Hahmentritteang bei Ischiadieuslähmung 
TOT. 
— bei Peronaeuslähmung 797. 
Hackenfußstellung bei Tibialislähmung 
(95. 


Register. 


Halbmonde bei Malaria 67. 

Halbseitenläsion des Rückenmarks 810. 

Hallueinationen 733, 870. 

— bei Alkoholvergiftung 753. 

— bei Pseudosklerose 864. 

— bei Santoninvergiftung DIS. 

—- bei Septikopyämie 91. 

— Gesichts-, bei Oceipitallappenreizung 
883. 

Halo der Pocken 166. 

Halsbindegewebe bei Aktinomykose 188. 

Halskitzel bei chronischem Kehlkopf- 
katarrh 206. 

Halsmarkmeningitis, hypertrophische 867. 

Halssympathicuserkrankung 801. 

Halstumoren, Rekurrenslähmung bei 212. 

Hämatemesis bei Magengeschwür 431, 433. 

Hämatomyelie 849 f. 

Hämaturie 621 f. 

— bei Aneurysıa der Arteria renalis 640. 

-— bei Blasencareinom 691. 

— bei Blasenpapillom 691. 

— bei Blutern 1054. 

—- bei Cystenniere 662. 

— bei Distomum 683. 

— bei Nıereninfarkt, 
640, 

— bei Nierensteinen 678. 

— bei Nierentumoren, malignen 660. 

— tropische 683. 

Häminprobe, Teichmannsche 431. 

Hämoglobinämie 567, 623. 

— bei Septikopyämie 80. 

Hämoglebincylinder im Harn 623. 

Hämoglobingehalt des Blutes 1030. 

Hämoglobinurie 622 f. 

Hämoglobinurie der Neugeborenen 623. 

— bei hämoglobinurischer Nephritis 645. 

— bei Schwarzwasserfieber 67, 623. 

— bei Septikopyämie &. 

— paroxysmale 623. 

— renale 023. 

Hämoglobinzerstörung bei Malaria 60. 

Hämoperikard 356, 379. 

Hämephilie 1054 f. 

Hämoptoe bei Bronchiektase 229. 

— bei Careinommetastase der Lunge 253. 

— bei Lungensyphilis 253. 

-— bei Lungentuberkulose 271 f. 

Hämoptvsis 271 f. 

-— käsige Pneumonie nach 276. 

Hämopteisches Fieber 272. 

Hämorrhagta cerebri 895 ff. 

Hiimorrharische Diathesen 1055 f. 

Hämeorrhagische Diathesen bei Cholämie 
Dil. 

— — bei Gelenkrheumatismus 1011. 

-- — bei Lebereirrhose, primärer 597. 

— — bei Leberinsuffieienz 506. 

Hämorrhoidalknoten,  Vereiterung vor 
Septikopvämie 72. 

Hämorrhoiden 510 f. 

— blinde 511. 

— Blutung dureh 511. 

— Schleim- 511. 

— Vereiterune 511. 


hämorrhagischem 
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Hals. steifer bei Myalgie 1022. Harn, Amoniaksteigerung bei akut. gelber 


Hände, Atrophie bei neuraler progressiver 


Muskelatrophie S41. 

-- bei spinaler progressiver Muskel- 
atrophie S33. 

— bei Syringomvelie 546 ff. 

Beuger bei Klumpkescher Lähmung 

(S59. 

Beugestellung bei amyotroph. Lateral- 

sklerose N?N, 

Einschlafen bei Nenrasthenie $36. 

Extensionsaufhebung bei Radialisläl- 

mung sSHf. 

Lähmung, atrophische bei amvotro- 

phischer L.ateralsklerose 828. 

Muskeln, Atrophie bei Pachyvmeningitis 

cervicalis SON. 

-- atrophische Lähmung bei multipler 
Sklerose 863. 

— Lähmung bei Bleinenritis 751. 

— — bei Lepraneuritis 799. 

— — kleine bei Klumpkescher Läh- 
mung 780. 

Parästhesien bei Arsenikneuritis 752. 

— bei Schreibkrampf v90. 

Schmerzen bei Arsenikneuritis 752. 

— ziehende bei Schreibkrampf 790. 

Schwäche, lähmungsartige bei Schreib- 

krampf 789 f. 

Sensibilitätsstörungen 

lähmung (56. 

Tremor bei Schreibkrampf (59. 

— bei progressiver Paralyse 917. 

— kleinwelliger bei Alkoholverriftung 

153. 

Trophisehe Störungen bei Medianus- 

lähmung 7560. 


bei Medianus- 


Handgelenk, Beugung und Streckung bei 


Handtätigkeiten, 


Schreibkrampf 799. 

Dorsalflexion bei Pachymeningitis eer- 
vicalis 868. 

Beschäftieungskrämpfe 
dureh 790. 


Haphalgesie bei Hysterie 930. 
Harn, Abgang, unfreiwilliger bei Apo- 


plexie 900. 

Absonderung, Vermehrung bei Üysten- 
niere 662. 

bei genuiner Schrumpfniere 653. 
bei sekundärer Schrumpfniere 
650. 

nach Beseitigung eines Hinder- 
nisses 64. 

-— Verminderung bei Hydronephrose 
614. 

bei Leberatrophie, akuter gelber 
D90, 

bei Nephritis acuta 644. 

bei Nepritis chron. parenchym. 
649. 

bei Nierensteinkolik 678. 

bei Pfortaderstauung 670. 

bei Stauungsniere 639. 
ammoniakalische Zersetzung 667. 

— — bei (Cystitis 656. 

— — bei Nephrolitliasis 679. 


Leberatrophie 590., 

bei Typhus 26. 

Blasenepithelien im, bei Cystitis 68%. 

Blutbeimengnng bei Blasensteinen 679. 

— bei Cystitis 686. 

— bei Eehinoeoeens 682. 

— bei Filaria 683. 

Blutbeimengung bei Harnapparattuber- 

kulose 67V. 

— bei Nephritis aenta 644 f. 

— bei Nephritisehron. parenchym. 649. 

— bei Nierenabsceß 664. 

bei Niereninfarkt, hämorrhagischem 

640. 

— bei Nierenneuralgie 682. 

bei Nierensteinkolik 6178. 

-- bei Pyelitis tranmatica 666. 

Absonderung bei Schrumpfnieren 653. 

Blutfarbstoffnachweis 622. 

Blutkörperchen, rote bei Cystitis 687. 

bei Harnapparattuberkulose 670. 

bei Nephritis acenta 644. 

bei Pyelitis 666. 

bei Staunnesniere 639. 

weiße bei Amvloidniere 659. 

bei Cystitis 687. 

bei Hlarnapparattuberkulose 670. 

bei Hvdronephrose 674. 

bei Nephritis acuta 644. 

bei Nephritis, hämoglobinuri- 

scher 645. 

Nierenabsze 664. 

bei Pyelitis 666. 

bei Schrumpfniere 653. 

Blutkörperchennachweis 622, 

Cylinder beim Amvloidniere 659. 

— bei Hydronephrose 674. 

bei Nephritis acuta 644. 

— bei Nephritis chron. parenchymat. 
649. 

— bei Nephritis haemoglobinurica 645. 

— bei Nierenabseeb 664. 

— bei Niereninfarkt, hämorrhag. 640, 

-- bei Pyelonephritis 666. 

— bei Quecksibertherapie 602. 

— bei Schrumpfniere 659. 

hyaline bei Cholämie 570. 

— — bei Stanungsniere 639. 

— Unterscheidung 624. 

Eiter im, bei Echinocoeeusvereiterung 

682. 

— bei Nierenabseeh 664. 

- bei Pyelitis 666. 

Eiweib im, s. auch Albuminnrie. 

— bei Apoplexie 900, 

—- Nachweis 620 f. 

— bei Quecksilbertherapie 662. 

Entleerung, schmerzhafte bei Cystitis 

6S6. 

— Störungen bei Blasenpapillom 691. 

— — bei Blasensteinen 67%. 

-— — bei Echinoeoeeusdurehtritt 682. 

— — bei Tabes 821. 

Epithelien im, bei Harnapparattuber- 
kulose 670. 


— 


—- — 
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Harn, Epithelien bei Hydronephrose 674. 
— — bei Nephritis acuta 644. 
— — bei Nephritis chron. parenchymat. 
649. 
— — bei Nephritis haemoglobinurica 645. 
— — des Nierenbeckens 666. 
— Fetttröpfchen im, bei Nephritis chron. 
parenchymat. 649. 
— Fleischmilehsäure im, bei 
gelber Leberatrophie 591. 
— (Giewebsfetzen, nekrotische bei jauchiger 
Cystitis 687. 
— -Gries 676. 
— Hämoglobin im, bei 
Nephritis 645. 
— — bei Schwarzwasserfieber 67, 623. 
— — bei Septikopyämie 80. 
— Inkontinenz bei Blasentuberkulose 670. 
— käsige Bröckel bei Harnapparattuber- 
kulose 670 f. 
—- Leucin im, bei akuter gelber Leber- 
atrophie 590. 
— Membranen bei diphtherischer Pyelitis 
666. 
— — beipseudomembranöser Pyelitis 666. 
— milchiger bei Chyluria non parasitaria 
683. 
— — bei Echinoeocens 682. 
— — bei Filaria 683. 
— Nachträufeln 729. 
— Nierenbeckenepithelien 666. 
— Xierenepithelien bei Nephritis acuta 
644. 


akuter 


hämoglobinur. 


— — bei Nephritis chron. parenehim. 
650. 
— — bei Nephritishaemoglobinurica 645. 


— -Sand 676. 

— Sargdeckelkristalle bei Cystitis 687. 

— Schwefelwasserstoff im bei Cystitis 
687. 

— Sediment bei Nephrolithiasis 679. 

— Smermabazillen im 67l. 

— — Färbung 671. 

— spezifisches Gewicht, Abnahme bei 
genuiner Schrumpfniere 653. 

— — — bei sekundärer Sehrumpfniere 


650. 
— -- — Zunahme bei Nephritis acuta 
644. 


— — — bei Stanunesniere 63A. 

— Stechapfelkristalle bei Cystitis 687. 

— Steine 616. 

— Tripperfäden bei Cystitis gonorrhoica 
687. 

— trüber bei Cystitis 686. 

— — bei Harnapparattuberkulose 670. 

— — bei Nierenabseeß 664. 

-— — bei Prelitis 666. 

— — nach Nierensteinkolik 678. 

-—- Tuberkelbacillen bei Harnapparat- 
tuberkulose 671. 

— — Färbung 671. 

— Tyrosin beiakuter gelber Leberatrophie 
590. 

— Untersuchung 619. 

--- Uratsediment bei Stauungniere 630. 


Register. 


Harn, urobilinhaltiger bei primärer Leber- 
eirrhose 594. 

— Verfärbung bei Ikterus 570. 

— Verhaltung bei Apoplexie 900. 

— — bei Cystitis 686. 

— — bei Fleckfieber 176. 

— — bei Steinen 678. 

— Zersetzung in der Blase 687. 

— Zucker ‘im bei Apoplexie 900. 

Harnblase bei Typhus 26. 

-— Tuberkulose 670 ff. 

Harnblase, Wandverdickung bei Tuber- 
kulose 671. 

Harndrang bei Bettnässen am Tage 693. 

— bei Blasentuberkulose 670. 

— bei Erregung, psychischer 692. 

— bei Nephritis acuta 645. 

— bei Neurosen 692. 

— bei Prostatalypertrophie 692. 

— bei Schrumpfniere 652. 

— bei Steinen 678, 679. 

— Herabsetzung bei Benommenheit 692. 

— — bei Paraiyse 692. 

— — bei Tabes 692. 

— schmerzhafter bei Cystitis 686. 

— — bei Blasen-Sphinkterreizung 684. 

Harnleiter s. auch Ureteren. 

— Entzündung von Nierenbecken aus 669. 

— Zerreißuug bei Nephrolithiasis 679. 

Harnorgane, Distomum haematobium in 
683. 

— Filaria sanguinis in 683. 

— Oxysäuren, aromatische bei 
gelber Leberatrophie 591. 
Harnröhrenkrisen bei Tabes 822. 
Harnröhrenschmerz bei Neurasthenie 937. 

Harnsand 676. 

Harnsäureinfarkte in Fötennieren 677. 

Harnsäurekrisen bei Neurasthenie 937. 

Harnsäuresteine 676 f. 

Harnsteine 676 ff. 

Harnstoffverminderung bei akuter gelber 
Leberatrophie 590. 

Harnstrahlunterbrechung durch Steine 
679. 

Harntränfeln, unwillkürliches 692. 

Harnwege, Gallensteinperforation in 584. 

— Leberechinocoeensperforation in 609. 

Hasenauge bei Facialislähmung 772. 

Haube, nenrasthenische 765. 

Haut, Anästhesie bei Axillarislähmung 
54. 

— — bei Museulocutaneuslähmung 785. 

— — bei Neuralgie 761. 

-- Atrophie bei umschriebenem Gesichts- 
schwund 77l. 

-- — bei Tabes 822. 

— bei Aphthenseuche 190 f. 

— bei Cholera 94. 

— bei Dengue 56. 

-- bei Ervsipel 134 f. 

— bei Malaria chronica 68. 

— bei Malariakachexie 69 

-- bei Milzbrand 181. 

— bei Pest 91. 

— bei Porken 162. 


akuter 
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Haut bei Septikopväiie 81. 
— bei Typhus 30 f. 
- Blutungen bei Malariakachexie 69. 
— — bei Milzbrand 181. 
- — bei Septikopyämie 81. 
— — bei Weilscher Krankheit 59. 
-— Blässe bei Neuritis 745. 
-- Bronce- 697. 
- Drainage 1139 f. 
— Röte bei Neuritis (48. 
Hautabschuppung siehe Abschuppung. 
Hautgangrän, multiple neurotische 995. 
Headsche Zonen 8022. 
Heberdrainage 1132. 
Heilserum, Behringsches bei Diphtherie 
115 ff. 
-— — bei Tetanus 124 f. 
Heiserkeit bei Aortenaneurysina 367. 
- bei Kehlkopfkatarrh 205. 
— bei Kehlkopfpolvpen 210. 
- bei Kehlkopftuberkulose 208. 
— hustenlose bei Kehlkopfeareinom 210. 
Heißihunger als nervöse Störung 454. 
- bei Addisonscher Krankheit 697. 
—- bei Bandwürmern lb. 
— bei Magenerweiterung 445. 
Hektik, ehronische bei Peritonitis chro- 
nica exsudativa 556. 
Hemeralopie bei Cholämie 571] 
Hemiachromatopsie bei Zerstörung der 
Hinterhauptwindungen 883. 
Hemianästhesie 721. 
— bei Apoplexie 899. 
-— bei Hirntumoren 904. 
—- bei Hysterie 946. 
— bei Zerstörung der Brücke 884. 
— — des Hirnschenkels 884. 
- - -— der Medulla oblongata 884. 
-— dolorosa bei Erkrankung des Thalamus 
optieus 886. 
Ilemianopsie 726. 
— bei Apoplexie 899. 
— bei Cerebrahneningitis, 
929. 
— bei trehinabsceß 910. 
— bei Gehirntumoren 904. 
— bei Leptomeningitis purulenta 924. 
— bei Schädelbasiserkrankung 8%. 
— bei Thalamusoptieus-Erkrankung 886. 
— bei Urämie 633. 
— bei Vierhigelläsion 887. 
— bei Zerstörung der Capsula interna 
88:3. 
- gekreuzte homonyme bei Zerstörung 
der Hinterhauptswindungen 883. 
— homo- und heteronyme bei Apoplexie 
899. 
Hemiathetose 718. 
Hemiatrophia facialis progressiva 770 f. 
Hemichorea 718, 972. 
— posthemiplegica 973. 
Hemicrania ophthalmica 970. 
Hemigeusie bei Hysterie 948. 
Hemihidrosis 731. 
Hemikranie 969 ff. 
Hemineurasthenie 938. 


syphilitischer 
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Hemiplegie 704, 807 ff. 

— alternierende bei Zerstörung des Hirn- 
schenkels 884. 

— — — der Medulla oblong. 8S4. 

-— bei Cerebralmeningttis, syphilitischer 
929. 

-- bei Encephalitis der weißen Substanz 
908. 

-- bei Gehirnabsceß 910. 

— bei Gehirntumor (XH. 

— bei Kinderlähmung, eerebraler 911. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924, 

— bei Lyssa 155. 

— bei Malaria 67, 09. 

-- bei Paralyse, progressiver 918. 

— bei Polioencephalitis infantum 908. 

— bei Rindenzerstörung 879. 

— bei Scharlach 148. 

— bei Tabes 823. 

— bei Urämie 633. 

— bei Vierhürelläsion 887. 

— bei Zerstörung der Brücke 884. 

— spastiea infantilis 911. 

— spastische bei Encephalitis infantum 
YOR. 

Hemispasmus glossolabialis bei Hysterie 
ynn. 

Hepar mobile s. migrans 564 f. 

Hepatargie 565. 

Hepatisation der Lunge bei 
Pneumonie 234. 

Hepatische Autointoxikation 566, 569. 

Hepatis Descensus 5064. 

Hepatitis acuta parenchymatosa 587 ff. 

-— chronica diffusa 592 ff. 

— — — bei Syphilis 612 f. 

— diffusa 557 ff. 

— — bei (rallenstauungseirrhose 600. 

— syplilitiea neonatorum Öll. 

Hepatoptosis 564. 

Hlepatotoxänne 566. 

Herdsymptome bei Gehirnkrankheiten 879. 

Heredoataxie cérébelleuse 827. 

Hernien bei Einphysem 257. 

Hernia lineae albae 509, 557. 

Herpes bei Febris herpetica 58. 

— Jabialisbeiepidemischer Cerebrospinal- 
meningitis 025. 

— labialis bei Pneumonie 235. 

— tonsurans nach Impfung 173. 

-- zoster 763, 130. 

— bei Interkostalneuralgie 793. 

— bei Nenritis 748. 

— bei Trigeminuslähmmng 768. 

llerz, Accommodationsfähigkeit 303 f. 

— Aktion, Beschleunigung und Verlang- 
samung 732. 

— — Störungen der 314 ff. 

— Alkoholeinfluß 332 ff. 

— -Aneurysina, Ruptur 360. 

— Arbeitshypertrophie 329. 

— Auskultation 313 f. 

— Beeinflussung dureh Bewegung 328 ff. 

— Chorea- 972. 

— bei Arteriosklerose 363. 

— bei Diphtherie 111 f. 


genuiner 
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Herz bei Erregung des Accelerans 316. 


— 


— des Vagus 316 
bei Erysipel 136. 
bei Fettleibigkeit 335 f. 
bei Fleckfieber 176. 
bei Gelenkrheumatismus 1009 f. 
bei Hysterie 375. 
bei Infektionskrankheiten 7 f., 12. 
bei Influenza 53. 
bei Lungentuberkulose 273. 
bei Masern 157. 
bei Neurasthenie 375. 
bei Pneumonie 238. 
bei Scharlach 146. 
bei Tetanus 124. 
Beschleunigung s. Tachykardie. 
Dämpfung 311. 
Dilatation bei Arteriosklerose 362. 
Dilatation nach Septikopyämie 82. 
Funktionsstörung, Ursachen 305 ff. 
Fehlerzellen 318. 
Gallopprhythmus 317. 
Gefäßneurose bei Neurasthenie 935. 
(renußmitteleinfluß 332 ff. 
(Geräusch, anorganisches 370. 
Geschwülste 360. 
Größenbestimmung 310. 
Hy pertrophie 304, 313, 344. 

bei Arteriosklerose 36:3. 
— bei Bronchiektase 230. 
— bei Bronchitis chronica 218. 
-- bei Cystenniere 662. 
— bei Emphysem 256 f. 
— bei Hydronephrose 674. 
— bei Nephritis acuta 645. 
— bei Nierenkrankheiten 628 f. 
— bei Pneumonia chronica 245. 
— bei Sehrumpfniere 650, 653. 
— dilatative 333. 
Insuffieienz bei ehronischer Bronchitis 
218. 
— bei Se hrumpfniere 654. 
-— bei Septikopyämie 81. 
—- Lungenödem bei 254. 
Kammermuskelerkrankung 316 f. 
Klappen bei Arteriosklerose 363. 
Klappenzustand 312. 
klopfen 322. 
Kompensation 3H. 
— Störune 345. 
kompensatorische Dilatation 304. 
Lähmung bei Diphtherieneuritis v54. 
— bei Landrvscher Paralyse 864. 
— bei Polioencephalitis inferior 908. 
Leistungsherabsetzung 308 f., 329. 
-Neuralgie bei Hysterie 950. 
-Ostienzustand 313. 
Palpitation 321, 345, 350, 
Parasiten 360, 
Perforation in das, 
eocens GOL, 
Perkussion 310 ff. 
Schlarfolge bei Neurasthenie 517. 

- Störunreen 314 ff. 
-- nmervöse 3. 


1.958 


bei Leberechino- 
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Herz, Schlagfrequenz bei Infektions- 
krankheiten 6. 

— Schwäche 297, 305, 317 f., 321, 
325, 326, 335, 340, 376. 

bei Addisonscher Krankheit 698. 

(rallensteinkolik 583. 

bei Tachykardie 378 f. 

- nervöse 376. 

Ohnmacht durch 894. 

— — Stauungslunge bei 253. 

— Schwielen 362. 

— Spitzenstoß 309 f. 

— — bei Nephritis acuta 645. 

— — bei Nierenkrankheiten 62% 

— Stauungsdilatation 308. 

— Stillstand durch Lähmung 732. 

— Störungen bei Dyspepsie 377 f. 

— — bei Medullaherden 885. 

— — nach Traumen 379 f. 

— Syphilis 369 f. 

— Thromben, Embolie der Gehirngefäße 
durch 805. 

-— Thromben, Lungenenibolie durch 247. 

— Überanstrengung 330 f. 

— Untersuchung 309 ff. 

-— Verdrängung bei 
239. 

— -— bei Pleuritis exsudativa 287. 

— — bei Pneumothorax 296. 

— Vergrößerung 312. 

— Vorhofmuskulatur, Erkrankung 316. 

— Wandruptur 360. 

Herzelemente, primäre Erkrankung 306 f. 

Herzevolution 315. 

Herzfehler, angeborene 355 f. 

— Behandlung 354 f. 

— bei Septikopyämie 78. 

— des reehten Herzens 351 f. 

— erworbene 343 ff. 

— kombinierte 352 f. 

— kompensierte 344. 

— Lungenödem bei 255. 

-— Prognose 353 f. 

Herzfehlerzellen 219. 

— bei Lungeninfarkt 249. 

— bei Stauuneslunge 254, 318. 

Herzeegend, Angstgefühl bei Neurasthenie 
435, 

— Schmerz 321. 

Herzhöhlen, Drucksehwankung 316. 

R rN 322, 330, 334, 344, 37S. 
bei Dyspepsie, nervöser 45v. 

-—— bei Magenkatarrh 423. 

— bei Neurasthenie 935. 

-— bei Schrumpfniere 692. 

— bei Schweißfrieseln 50. 

-—- nervöses 373. 

Herzkranke, Behandlung der 

— Empfindungen der 321 f. 


323, 


Mediastinaltumor 


323 ff. 


Herzkrankheiten, Prognose 328, 353 f. 
Herzkrisen bei Fabes 822. 
Herzmuskel, Erkrankung bei primärer 


Lebereirrhose 593. 
— Tnsuffieienz bei Nierenkrankheiten 629. 
— Myodegeneration, Lungenödem bei255. 


Register. 


Herz Silhouette 311. 

-—- Uberdehnung 329. 

— Verfettune 307. 

- — bei Rüekfallfieber 45. 

Heterophenne bei Neurasthenie 0954. 

Heuschnupfen 200. 

Hexenschun 1022, 

Hiehmorshöhle, Eiterung bei Erysipel 150. 

— Empvem 204. 

- Infektion 199. 

Himbeerzungee bei Scharlach 142. 

Hinken, intermittterendes 372. 

Hintere Wurzeln, Reizung im Rücken- 
mark NIJO, 

- Zerstörung im lRückenmark SIO. 

Hinterhanptkopfschmerz bei Kleinlirn- 
erkrankung 887. 

— bei Rachenkatarrh 335. 

Hinterhornzerstörung des 
SIO. 

Hinterkopf. Schmerzen bei Pachymenin- 
gitis cervicalis S07. 

Hinterstrangzerstörung des Rüekenmarks 
BON f. 

Hippokrates 121. 

Hirn s. auch Gehirn. 

— Abseet 909 ff. 

Hirnembolie bei Septikopvämie N0. 

Hirnhäute, bei Miliartuberkulose 86. 

— Eiterung bei Erysipel 154, 136. 

— Entzündung., akute eitrire 925 ff. 

— weiche, bei Meningitis 127. 

— — Blutungen 919. 

Hirnnerven, basale, bei Meningitis 129, 

— — bei Miliartuberkulose 88. 

Hirnschenkelerkrankung SS4. 

Hirnsinns, Thrombose 921 ff. 

Hirnsklerose, diffuse lobäre 908S. 

Hirnsyphilis 930. 

Hirnteile, stumme 919. 

Hoden, Atrophie bei Mumps 104. 

— Entzündung bei Mumps 104. 

— Hvperalgie bei Nenrasthienie 937. 

— Wuetschung, Darmlähmung bei 491, 
DAL, 

-- Rotz 183. 

— Schmerzanfälle, neuralgische 795. 

Hodgekinsehe Krankheit, Lyinphdrüsen 
bei 299. 

Höhenschwindel bei Neurasthenie 934. 

Hochfußstellung bei  Friedreichscher 
Krankheit 827. 

Holzzunge 18%. 

Homme aux petits papiers bei Neurasthe- 
we O4. 

Hornhantgeschwüre bei Typhus 30. 

— neuroparalvtische 730. 

-— perforierende bei Pocken 108. 

Hüftbeueung mit gestreckten 
schenkel bei Ischias 799. 

Hüfteelenkschmerz bei Hysterie 950. 

Hüftweh 79% ff. 

Hiühnercholera, Giftbildunge bei 3. 

Hundebandwurm der Leber 607. 

Hunger, abnorm geringer bei Nervosität 
454. 


Lehrb, der inneren Medizin. 
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Hunger, übertriebener bei Magenerweite- 
rurg 4-40. 

— — bei Nervosität 4d. 

Hnngergefühl, Herabsetzung und Steige- 
rung bei Hysterie 949, 

—- Mangel 454. 

Hungertyphus 175. 

Husten, Anfälle, krampfhafte bei Tabes 
522: 

— bei Influenza 45, 50. 

-- blauer 225. 

— Erschwerung bei Myelitis 857. 

-- nervöser bei Neurasthenie 935. 

— Tonlosigkeit bei Adduktorenlähmung 
ZN 

Hustenkrämpfe 792. 

Hustenparoxysmen bei Pertussis 225. 

Hustenreflex, Fehlen bei Lähmung des 
Larynzeus superior 212 

Hustenreiz bei Kehlkopfkatarrh 205. 

— bei Kehlkopftnberkulose 200. 

Hutehinsonsche Zähne 401. 

Hydatidensehwirren 569. 

— bei Lebereehinoeoeeus 608, 

Hydränmie des Blutes 625. 

Hyvdrobilirubin, Bildung 565 f. 

Iydrocephaloid bei Enteritis der Säng- 
linge 480. 

Hydrocephalus internus bei 
moren XH. 

— nach Meningitis 131. 

Hydromyelie 845. 

Hydronephrose 672 ff. 
Anatomie 672. 
Atiolone 67? f. 
Symptome 673 f. 
Diagnose 674 f. 
Therapie 675. 

— akute bei eingeklemmter Wanderniere 
637. 

— bei Blasenearcinom 691. 

— bei Eehinoeoceusdurehtritt durch den 
Ureter 682. 

— bei Harnleiterverstopfung 660. 

— bei Nephrolithiasis 679. 

— bei Nierentuberkulose 669. 

- - intermittierende 674. 

— bei Pyelitis 666. 

-— bei Wanderniere 637. 

— Punktion 675. 

Hydroperikard bei Nierenkrankheiten 625. 

Hydrops, allgemeiner bei Pfortaderstau- 
ung Did. 

— bei Amyloidniere 639. 

— bei Emphysem 256. 

— bei Nephritis acuta 645 f. 

— bei Nephritis ehronica parenehymatosa 
630. 

— eystidis felleae 579. 

-— et Empyema vesicae felleae 579. 

-— renaler 625 ff. 

— sine nephritide 147. 

=- Stauungs- bei Schrumpfniere 653. 

Hydrotherapie bei Infektionskrankheiten 
121. 

Hydrothorax 257, 294 f. 


Gehimtu- 
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Hydrothorax bei Nierenkrankheiten 625. 
Hypacidität des Magens 456. 
Hypacusis 727. 
Hypästhesie 721. 
— bei Hysterie 944. 
— bei Neuritis 748. 
— bei Schädelbasiserkrankung 889. 
— bei Tabes 818. 
Hypalgesie 721. 
Hyperacidität des Magens 455 f. 
— bei Duodenalgeschwür 483. 
— bei Magengeschwür 455 f. 
Hyperacusis 727. 
— bei Facialisläihmung 773. 
Hyperästhesie 683, 703, 722. 
-— bei Hysterie 945, 949. 
— bei Meningitis 128. 
— bei Miliartuberkulose 88. 
— bei Muskelatrophie, neuraler progres- 
siver 841. 
Hyperästhesie bei Myelitis 857. 
— bei Neuritis “4v. 
— bei Rückenmarkhalbseitenläsion 810. 
— bei Rückenmarkhinterwurzelreizung 
810. 
— bei Tabes 919. 
— gelähmter Teile bei Apoplexie 897. 
— im Trigeminus bei Schädelbasiserkran- 
kung 889. 
Hyperalgesie bei Alkoholneuritis 753. 
— bei Neurasthenie 933. 
— bei Neuritis 747. 
Hyperchlorhydrie 455 f. 
Hypergeusie 728. 
Hyperhidrosis 703, 731. 
— bei Alkoholneuritis 753. 
— bei Facialislähmung 774. 
— bei Tabes 822. 
Hyperkinese 703, 718. 
HIyperleukocytose bei Pneumonie 237. 
Hypernephrome 661, 699. 
Hyperosimie 728. 
Hypersekretion von Magensaft 456. 
Hypertonie 709. 
Hypochlorhydrie 456. 
Hypocholie 565. 
Hypochondrium, rechtes, Druck 
Schwere bei Fettleber 604. 
— — — bei primärer Lebereirrhose 596. 
— Vorwölbung bei Hydronephrose 672. 
Hyporlossus, Krampf 777. 
-- Kernläsion bei Medullenherd 885. 
— — bei Brückenzerstörung 885. 
— Lähmung 177. 
— — bei Rindenzerstörung 880. 
Hypostase der Lungen 243. 
Hypotliermie bei Cholämie 570 f. 
-— bei akuter gelber Leberatrophie 591. 
Hypotonie 709. 
Hydrothionurie 687. 
Hysterie 943 ff. 
Atiolorie 944. 
Anfallssymptome 951 ff. 
Diagnose 957. 
Stigmata 944 ff. 
Symptome 944 ff. 


und 
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Hysterie, Therapie 957 f. 
Varietäten und Kombinationen 956. 
Verlauf 956. 
Wesen 943 f. 
— bei Wanderniere 636. 
— Ileus, spastischer durch 502. 
— Kehlkopflähmung durch 213. 
Hysterische Krämpfe bei Gaumenge- 
schwülsten 403. 


Jacksonsche Epilepsie 880. 

— bei syphilitischer Cerebralmeningitis 
929. 

Jendrassikscher Kunstgriff 708. 


Icterus 56%. 
Anatomie 509. 
Diagnose 571. 
Pathogenese 567 ff. 
Prognose 572. 
Icterus, Symptome 569 ff. 
— Therapie 572 f. | 
— anfallsweise bei Lebercirrhose, hyper- 
trophischer 596 f. 
— bei Aneurysma der Leberarterie 615. 
— bei Blutstauungsleber 602. 
— bei Cholangitis infectiosa 578. 
— bei Dünndarmcareinom 488. 
— bei Duodenalulcus 483. 
— bei Fieber, gelbem 74. 
— bei Gallenstauungseirrhose 600. 
— bei Gallensteinen 582. 
— bei Hämoglobinurie 623. 
— bei Leberabsceß 606. 
— bei Leberatrophie, akuter gelber 590. 
— bei Lebereirrhose, primärer 594 ff. 
— bei Leberechinococecus 609. 
— bei Lebererkrankungen, eircumskrip- 
ten 605. 
— bei Leberkongestion 588. 
— bei Leberkrebs 610. 
— bei Lebersarkom 610. 
— bei Malaria 67 f. 
— bei Pankreaskrebs 618. 
— bei Pfortaderthrombose 614. 
— bei Pneumonie 239. 
— bei Pylephlebitis 614. 
— bei Ruhr 102. 
— bei Septikoprämie &. 
— bei Stauungsleber 318. 
— bei Syphilis 483, 612, 594. 
— bei Typhoid, biliösem 45. 
— bei Wanderniere 636. 
— bei Weilscher Krankheit 58. 
-— catarrhalis 508. 
— — bei Enteritis 474. 
— — bei Gallenwegeentzündung 576. 
— chroniceus bei Gallenabflußhemmung, 
dauernder 583 f. 
— — bei Gallenstauungscirrhose 600. 
— hei Gallenwegecarcinom 587. 
— Diffusions- 5067. 
—- entzündlicher bei Gallensteinen 583. 
— epidemischer 568. 
— ex emotione DUN. 
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Icterus familiärer 568. 

— gravis 509, 579, DH. 

— himatogener 567. 

— hepatogener 567. 

-- infeetiosus JOS. 

— neonatorum 508. 

— per parapedesin 567. 

— per stasin 507. 

— Phosphor- 1110. 

— simplex 968. 

— Stauungs- 567, 983. 977. 

— — bei Lues 612. 

Ideenflucht, anfallsweise bei Neurasthenie 
934. 

Idiosynkrasien bei Neurasthenie 9:34. 

— gegen Gifte 109:3, 

Idiotie 733. 

— bei Cerebrallähmung, diplegischer in- 
fantiler 913. 

— bei Hirnsklerose, diffuser lobärer 908. 

— bei Hydrocephalus. 914. 

Tleocökalgegend,  Druckempfindlichkeit 
bei Perityphlitis 544. 

Dleocökalgurren bei Typhus 19, 23. 

Ileveökaltumor 544 ff. 

— bei Aktinomykose 486. 

— bei Perityphlitis 5H f. 

— bei Tuberkulose 485, 558. 

lleopsvas, Entzündung bei Paranephritis 
608. 

Dleus 489 ff. 

— bei Askariden 5I8. 

— bei Kotabscessen 496. 

-- bei Peritonitis tuberculosa 558. 

— bei Rectalcareinom 487. 

— dynamischer 490. 

— mechanischer 490. 

— — Art und Sitz 502 ff. 

— Oeclusions- 490. 

— paralytischer 490 f., 499 ff. 

— spastischer 499 ff. 

— — bei Peritonitis 499 f. 

— Strangulations- 490. 

— vorübergehender bei (rallensteinen 496. 

Hialpunkt bei Hysterie 949 f. 

Illusionen 7:33. 

Iınbecillität 733. 

— bei multipler Sklerose 861. 

Immunität, aktive 10. 

— antitoxische 10. 

— bakterielle 11. 

— erworbene 9f. 

— histogene 8. 

— isopathische 10. 

— natürliche bei Infektionskrankheiten 8. 

— passive 10, 

— toxische 9. 

Immunisierungseinheit bei Heilserum 
115. 

Impetigo contagiosa 108. 

— — nach Impfung 173. 

Impfnarben 172. 

Impotenz 730. 

— bei Tabes 821. 

Impulsiver Tic 977 f. 

Incontinentia alvi 729. 
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Incontinentia alvi bei Lähmung des Plexus 
pudendus 798. 
- pylori 455. 
— urinae 729. 
— — bei Lähmung des Plexus pudendus 
198. 
Indikannachweis 495. 
Indikanurie bei Darmverschluß 496. 
— bei Peritonitis 500, 536. 
— bei Typhus 26. 
Infarkt der Milz bei Septikopyämie 80. 
— der Nieren bei Septikopyämie X0. 
— hämorrhagischer der Lunge 248. 
Infektionskrankheiten, Atmungsfrequenz 
bei 6. 
— Ausbreitungswege 3. 
— Behandlung 12 f. 
— Eiweißzerfall bei 6 f. 
— Entstehung 2. 
— Fieber bei 6f. 
-— Gienesungsursachen bei 8f. 
— (Geschichte 1 ff. 
— (rifıbildung 3. 
— Giftneutralisation 10. 
— (riftwertbestimmung 5. 
— Herz bei 7. 
— Immunität, erworbene 9 f. 
— — natürliche 8. 
— Inkubationszeit 6. 
— Klassifizierung 3. 
-— Krankheitserscheinungen 
6 ff. 
— Lungen bei 8. 
— Milz bei 8. 
— Nachkrankheiten 6. 
— XNeuritis nach 7. 
— Nieren bei 8. 
— Prophylaxe 14. 
— Stoffwechsel bei 6. 
— Vasomotoren bei 8. 
— Wesen 1. 
— Zentralnervensystem bei 7. 
Infektionsschwere, Beurteilung 5. 
Inflammation periombilicale 558. 
Influenza 47 ff. 
Atiologie 47 f. 
Diagnose 3 f. 
Prognose 54. 
Prophylaxe 55 f. 
Symptome 5O ff. 
— Therapie 54f. 
— Atmungsorgane bei 50 ff. 
— -Bacillus 2, 47. 
— Haut bei 53. 
— Herz bei 53. 
— Inkubation 48. 
— Milz bei 53. 
— Mortalität 50. 
— Nervensystem bei 52. 
— Nieren bei 53. 
— Ohren bei 52. 
— -V’neumonie 242, 
— Rekonvalescenz 50. 
— Schnupfen 48, 50, 199. 
— Verdauungsorgane bei 52. 
Infraorbitalneuralgie 770. 


allgemeine 
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Infraorbitalpunkt, Schmerzhaftigkeit bei 
Neurasthenie 935. 

Infraspinatuslähmung 781, 788. 

Infusor Balantidium coli 522. 

Initialsklerose der Lippe 400. 

— der Tonsillen 400. 

Intelligenzabnahme 733. 

— bei Addisonscher Krankheit 698. 

— nach Cerebrospinalmeningitis 926. 

— -schwäche bei Apoplektikern S99. 

— bei Hydrocephalus 914. 

— nach cerebraler Kinderlähmung 913. 

-— -störungen 133. 

— bei progressiver Paralyse 916. 

Intentionstremor 719. 

— bei multipler Sklerose 862. 

Interkostalatmung, Abschwächung durch 
Interkostalmuskellähmung 793. 

— -muskellähmunge 793. 

— -neuralgie 793 f. 

— bei Influenza 52. 

Interkostalräume, Schmerzhaftigkeit bei 
Neurasthenie 935. 

Internuslähmung bei Vaguslähmung 777. 

Interosseilähmung 786 f. 

— Krallenfuß durch 798. 

— Krallenhand durch 78%. 

Interparoxysmaler Status bei Epilepsie 865. 

Intestinaltuberkulose 557 ff. 

Intraabdominaler Druck. Abnahme 564. 

Intubation 1129 f. 

— bei Diphtherie 118. 

Intussusception des Darms 489. 

Invagination des Darms 459. 

‚Jodismus 1105. 

Jodkali, Schnupfen durch 200. 

Irradiation des Trigeminusneuralgie- 
sehmerzes <0. 

Ischämie, reflektorische bei Nierenstein- 
kolik 678. 

Ischiadieuslähmung 797. 

— bei puerperaler Neuritis 755. 

Iehiadieusneuralgie 760. 

— bei Influenza 52. 

Ischias 798 ff. 

-— bei Diabetes 759. 

Ischurie 729. 

Ischuria paradoxa 692, 729. 

— — bei Fleekfieber 176. 

— — bei Meningitis 129. 

— — bei Typhus 28. 

Jugularvenenpuls 321. 


Kachexie, bei Addisonscher Krankheit 69S. 
— bei Amyloidniere 659. 
- bei Bronchiektase 230, 
— bei Careinom 139, 442. 
— bei Enteritis chronica 475. 
bei Mediastinaltumoren 30%). 
— bei Ruhr, chronischer 101. 
—- Polynenritis bei 755. 
Kadaverstellung des Stinmbands 212. 
Kali chlorieum, Vergiftung 1104 f. 
Kältegefühl, abnormes bei Neurasthenie 
936. 
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Kaltwasserbehandlung der Infektions- 
krankheiten 1? f. 

Kammermuskulaturerkrankung des Her- 
zens 316. 

Kapillarbronchitis bei Rachitis 1000. 

Karbolsäure bei Spaltpilzen 2. 

Karbunkel bei Milzbrand 181. 

— bei Pest 91. 

Kardialgie 452 ff. 

— bei Hysterie 950. 

— bei Tabes 822. 

Kardiovaskuläre Attacken bei Neurastlienie 
935. 

Karnifikation bei Pneumonie 244. 

Kastration bei Osteomalacie 1006 f. 

Katalepsie, partielle, bei Hysterie 951. 

Kataleptische Zustände bei Typhus 30. 

Kathartische Methode Freuds 955. 

Watheterismus 1141 ff. 

Kaumuskeln, Atrophie bei umschriebenem 

Gesichtsschwund 771. 

—- bei Meningitis 129. 

— bei Tetanus 121 f. 

Kaumuskeln, Krämpfe bei Trigeminus- 
krampf 769. 

— Lähmung bei Trixgeminuslähmung 768. 
Kaumuskellällmung bei  doppelseitigen 
Herden der Capsula interna 854. 

— bei Trigeminnskernläsion 885. 

Kaumuskelstörung bei Bulbärparalyse, 
progressiver 536. | 

— bei Hyporlossuslähmung 777. 

-— bei Myasthenie, bulbärer 836. 

Kavernenbildung, tuberkulöse 266. 

Kavernensymptome der Lunge Of. 

Kehlkopf, Anästhenie bei Vaguslähmung 
TEE 

— bei Diphtherie 110, 205. 

—- þei Influenza 50. 

— bei Lungentuberkulose 274. 

-— bei Masern 158. 

— bei Milzbrand 181. 

— bei Pocken 166. 

— Eıysipel 207. 

— Innervationsstörung durch Apoplexie 
212, 

— Katarrh, akuter 204 ff. 

— — chronischer 206 f. 

— — — Lrsachen 206. 

—- — bei Rhinitis chronica 200 ff. 

— Krallenhand bei Ulnarislähmung 787. 

— Krallenfuß bei Tibialislähmung 798. 

-— Krankheiten 204 ff. 

— Krebs 210, 

— Krisen bei Tabes 522. 

~- Lähmung 210 ff.. 403. 

— — bei Bleinenritis 751. 

— — bei Bulbärparalvse, 
212.,,839. 

— — halbseitire, bei Bronchialdrüsen- 
tuberkulose 300. 

— — bei Capsulainterna-Herden, doppel- 
seitizen SM. 

— -—— bei Hysterie 213. 

—- — halbseitige bei Mediastinaltumer 
294, 


progressiver 
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Kehlkopf, Lähmung balbseitige bei Vagus- 
lähımung >12. 

— -— bei Medula oblonrata- Erkrankung 
212 
-- bei Polioeneephalttis inferior 908. 

— - bei Rekurrensläsion 212, 

— bei Svringomyelie 212. 

— bei Tabes 212. 

Muskulatur bei amyotrophischer Late- 
ılsklerose 828. 

bei Varuslähmunge 770. 

-— Neubildungen 209 f. 

— Papillom 210. 

Pilesnnone 207. 

- Polvpen 204 f. 

tuberknlöse 210. 

-- Rhinosklerom des 204. 

-= Sehleimhaut, Anästhesie dureh Läh- 
mung des Nervus laryngeus superior 
212; 

- Speisen, Hineingeraten von, bei Con- 
strietor pharyngis- Lähmung 405. 

— Stenose dureh Ines 209. 

— Syphilis 209. 

— Tuberkulose 208 f. 

— — nach Rehlkopf-Lues 209. 
Keilbeinhöhleneiterung dureh 
wurzelhautentzündung 204. 

Keratitis nach Masern 156. 

Kernigsehes Syinptom 128. 

kKernlähmung 705. 

Keuehhusten 225 ff. 

— Bronchitis bei 226. 

— Bronehopnenmonie bei 242, 226. 
Masern bei 157. 

Kiefer, Krebs bei Aktinomykose 155. 

— Muskeln bei Meningitis 128 f. . 

— — bei Tetanus 122. 

— XNekrose bei Stomacace 384. 

-- =- bei Stomatitis, merkurieller 354. 

- Periost bei Aktinomykose 18. 

Kinderlähmung, cerebrale 911 ff. 

— spinale 837 ff. 

Kinnsenkung, Ersehwerung dureh Kopf- 
nickerlähmung 80. 

Kitzelreflex, Verlust bei Hysterie 947. 

Kniegelenk, UÜberextendierbarkeit bei 
Tabes 822. 

Klappenfehler des Herzens 345 ff. 

Klappenfehler, Kompensation der 344. 

— Endocarditis bei Gelenkrheumatismus 
1009. 

Klappen, Insufficienz der 343. 

— Ntenose der 343. 

Klappenfehler bei Septikopyämie 79. 

— Diagnose 346 f. 

— erworbene 343 ff. 

-- Intensität 316. 

Klauenhand bei amyotrophischer Lateral- 
sklerose 828. 

Klavierspielerkrampf 758, 790. 

Kleinhirnerkrankungen 887 f. 

Klonus FON. 

-— Patellar- 708. 

Klumpfuß bei nenraler, 
Muskelatrophie 541. 


Zalın- 
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Klumpkesche Lähmung 7S9. 

Klystier 1135f. 

Kniegelenke bei Dengue 50. 

kKniereflex TON. 

Knittern der Schädelknochen bei Rachitis 
Ys, 

Knöchelödem dureh Rückfallfieber 45. 

Knochen, Atrophie bei Gesichtsschwund, 
unmschriebenem yil. 
—- bei Syringomyehe 40. 

— bei Typhus 30. 

— Erweiterung 1003 ff. 

— Hvpertrophie bei Svringomvelie 846. 

— Spontanfraktur <31. 

— Veränderung. neuropathologische 731. 

— Wachstunsstörungen 347. 

Kochsalzinfusion 1140 f. 

Kohlenoxyd-Neuritis 192. 
Vergiftung 1106. 

Kohlensäure, Vergiftung 1105. 

Kohlenstanblunge 216. 

Kokainvergiftung 1116 f. 

Kolibacillus bei Cystitis 684. 

Kolik bei Enteritis 475. 

-— bei Darmverengerung 492. 

— bei Triehinose 524. 

— Blei- 1102. 

— des Darmes 406. 

- Schmerzen bei Aktinomvkose 159. 

— -— bei Peritonitis tuberculose 558. 

Kollaps bei Cholera nostras 478. 

— bei Diarrhöen 475. 

-— bei Embohe der Mesenterialarterien 
N). 

— bei Enteritis der Sänglinge 450. 

— bei Fieber 7. 

— bei Filixversiftune 517. 

— bei Gallensteinkolik 583. 

— bei Tleus 496. 

-- bei Leberinsuffieienz 566. 

-— bei XNierensteinkolik 618. 

— bei Pankreasblutung 617. 

— bei Pankreatitis 616. 

— bei Perforationsperitonitis 537. 

— bei Peritonitis 530. 

— bei Santoninvergiftung DIS. 

— bei Wanderniere, eingeklemmter 637. 

Kollapsursachen 320. 

Kullateralkreislauf, Entstehung bei Pfort- 
aderkreislaufstörune 573 f., 595. 

Kollateralvenen, Anschwellunge 373. 

Kollern, im Leibe bei Enteritis 475. 

-—- — — bei Hysterie 513. 

Koma 733, 818. 

— bei Addisonscher Krankheit 698. 

— bei Apoplexie 9%). 

— bei Cerabralmeningitis syphilit. 929. 

— bei Cholera 94. 

—- bei Diphrherie 109. 

— bei Fleekfieber 178. 

— bei Hirnhantblutungen S96. 

— bei Hirnsinusthrombose 922. 

— bei Hirnhyperämie 844. 

-— bei Hirntumoren 905. 

— bei Leberinsufficienz 56h. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 
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Koma bei Malaria 67. 

— bei Menigitis 130. 

— bei Pachymeningitis 
interna 920. 

— bei Peritonitis septica 537. 

—- bei Schwangerschafts-Nephritis 648. 

— bei Urämie 632. 

Komacylinder 1070. 

Kommabacillen 94. 

Kompressionsmyelitis 852 ff. 

Kongestionen 894. 764. 

—- bei Neurasthenie 936. 

Konjunktiven, Injektion bei Neurasthenie 
936. 

Konstipation 468 ff. 
Atiologie 468 f. 
Symptome 469 ff. 
Diagnose 471. 
Therapie 471 ff. 

— bei Bauchdecken, schlaffen 469. 

— bei Chlorose 468. 

— bei Darmkatarrh, chronischem 468, 475 

Konstipation bei Darmverengerung 492. 

— bei Darmgefäßerkrankung 509. 

— bei Mastdarmcarcinom 468, 472. 

— bei Nervenkrankheiten 468. 

— bei Peritonitis adhaesiva 468. 

— bei Rektalcarcinom 468, 472. 

— bei Uteruslageanomalie 468. 

— atonische 470. 

— spastische 470. 

Kontagiöse Krankheiten 3. 

Kontagium 1. 

Kontinuierliches Fieber bei Malaria 67. 

Kontorsionen, Phase der, beim hysterischen 
Anfall 951. 

Kontrakturen apoplektisch gelähniter Teile 
898. 

— associierte bei Hysterie 951. 

— bei Friedreichscher Krankheit 827. 

— bei Hirnklerose, diffuser, lobärer 908. 

-— bei Hydrocephalus 914. 

— bei Kinderlähmung, cerebraler 911. 

— bei Myelitis 856. 

— bei Poliomyelitis 839. 

— bei Rückenmarkpyramidenbahn - De- 
generation SW. 

— tielenk-, bei allgemeiner Sepsis 77. 

— myogene 7. 

— temporäre bei Hysterie 951. 

Konvexitätsmeningitis 924. 

Konvulsionen bei Addisonscher Krankheit 
698. 

— bei Cholämie 571. 

— bei Cholera 95. 

— bef (Grallensteinkolik 582. 

— bei [nfluenza 52. 

— bei Leberatrophie, akuter gelber 590. 

— bei Leberinsufficienz 566. 

— bei Lyssa 155. 

— bei Malaria 67, 69. 

— bei Meningitis 128, 129. 

— bei Miliartuberkulose 58. 

— bei Scharlach 148. 

— bei Schwangerschaftsnephritis 648. 

— bei Urämie 632. 


haemorrhagica 
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Konvulsionen der Kinder bei Pneumonie 
235. 

Koodinationsstörung 704, 716. 

— bei Alkoholneuritis 753. 

— bei Neurasthenie 935. 

Kopf, behaarter bei Erysipel 135. 

— Rückwärtsneigung und Drehung bei 
Spleniuskrampf 782. 

— — - bei Cucullariskrampf 782. 

— ruckweise Drehbewegung bei Kopf- 
dreherkrampf 782. 

— Sausen im, bei Neurasthenie 936. 

Kopfdreherkrampf 782. 

Kopfdruck 765. 

— bei Neurasthenie 934. 

Kopfgröße, abnorme, bei Hydrocephalus 
914. 

Kopfhaltung bei Miliartuberkulose 88. 

— im Nacken bei spinaler progressiver 
Muskelatrophie 834. 

Kopfhaut, Parästhesie bei Neurasthenie 
934. 

Kopfhitze bei Neurasthenie 936. 

Kopfhöhlen, halbseitige Anästhesie der 
Schleimhäute bei Trigeminuskern- 
läsion 885. 

Kopfmuskellähmung bei 
Paralyse 864. 

Kopfnickerkrampf 782. 

Kopfnickerlähmung 780. 

Kopfschmerzen 764 f. 

—- bei Addisonscher Krankheit 698. 

— bei Cerebralmeningitis, syphilitischer 
929, 

— bei Cerebrospinalmeningitis, epidemi- 
scher 924. 

— bei Konstipation 469. 

-— bei Cystitis 687. 

— bei Dyspepsie, nervöser 457. 

— b3i Encephalitis 907. 

— bei Enteritis chronica 475. 

— bei Fleckfieber 176. 

— bei (sastroptose 452. 

— bei Gehirnabszeß 910. 

— bei (rehirnanämie, chronischer 894. 

— bei Gehirnhautblutung 919. 

— bei Gelhirnhyperämie 894. 

— bei Grehirnsinusthrombose 922. 

— bei Gehirntumor 904. 

— bei Hämoglobinurie 623. 

— bei Influenza 48, 50. 

— bei Leberinsufficienz 566. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Magenkatarrh 421, 423. 

— bei Mandellıypertrophie 399. 

— bei Meningitis 128. 

— bei Meningitis tuberculosa 925. 

— bei Miliartuberkulose 88. 

— bei Nasennebenhöhlenerkrankung 204. 

— bei Nephritis acuta 645. 

— — Chronica parenchymatosa 649. 

— bei P’achymeningitis  haemorrhagica 
interna 920. 

— bei Sehrumpfniere 622. 

— bei Sklerose, multipler 861, 863. 

— bei Triehocephalus 519. 


Landryscher 
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Kopfschmerzen bei Urämie, chronischer 
632. 

— habituelle, bei Rhinitis, chronischer 
201. 


- - halbseitige 970. 

— migräneartige bei Bandwürmern 516. 

— nächtlieh und morgens exacerbierende 
bei Hirnlues 723, 929. 

— vor Apoplexie S99. 
vor Urämie 632. 

Kopfsenkung gegen die Schulter, Er- 
schwerung bei Kopfniekerlähmung 80. 

Kopfwackeln bei Friedreichscher Krank- 
heit 826. 

— bei multipler Sklerose $62. 

Kopliksche Flecken 154, 382. 

Koprolalie 978. 

Kornealreflex, Erlöschen im Koma 733. 

Koronarsklerose 119, 322, 335, 362. 

— Dyspepsie bei 319. 

— interinittierende Abdominalschmerzen 
bei 509. 

Körpergewicht bei Fieber 7 

Körperinneres, lokalisierte Schmerzen bei 
Neurasthenie 934. 

Körpertemperatur, alnorm niedrige, bei 
Cholämie 570f. 

— — — bei Pankrenskrebs 618. 

— — — bei Leberatrophie, akuter gelber 
591. 

— bei Infektionskrankheiten 6f. 

Körperzellen bei Immunität 11. 

Kotabgang unfreiwilliger, bei Apoplexie 
900. 

Kot, Bleistift- 493. 

Kotabszesse, [leus durch 497. 

Kotbrechen bei Darmverschluß 495, 503. 

Kotkolik 470. 

Kotwülste, palpable 471. 

Kräfteverfall bei Pfortaderstauung 574. 

Kraftsinnstörung 723. 

— bei Tabes 818. 

Kraftverminderung, motorische, bei Neu- 
rasthenie 934 f. 

Krallenfuß bei Tibialislähmung 798. 

Krallenhand bei Syringomyelie 847. 

— bei Ulnarislähmung 787. 

Krämpfe, athetotische in apoplektisch ge- 
lähmten Teilen 808. 

— bei Apoplexie 900. 

— bei Blutung der Dura mater 920. 

— — der weichen Hirnhäute 919. 

— bei Brückenerkrankung S86. 

— bei Cholera 94 f. 

— bei Chorea, postlemiplegischer 887. 

— bei Encephalitis 907. 

— bei Enteritis der Säuglinge 480. 

— bai Filixvergiftung 514. 

— bei Gehirntumoren 905. 

— bei Hirnsklerose, diffuser, lobärer 908. 

— bei Hydrocephalus 914. 

— bei Influenza 52. 

— bei Kinderlähmung, eerebraler 911. 

— bei Leeptomeningitis purulenta 924. 

— bei Lyssa 185. 

— bei Malaria 67, 69. 
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Krämpfe bei Meningitis 128, 129. 

— bei Miliartuberkulose 88. 

— bei Neuritis 746. 

— bei Pneumonie der Kinder 235. 

— bei Poliomyelitis anterior 839. 

— bei Scharlach 148. 

— choreatische TIN. 

— epileptiforme bei Gehirnabszeß 910. 

— — bei Paralyse, progressiver 918. 

— — bei Sklerose, multipler 861. 

— epileptische, bei Gehirntumoren 905. 

— — bei Pachymeningitis haemorrhagica 

interna 920., 

— hysterische 951 ff. 

— hysterische, bei Gaumengeschwülsten 
403. 

— klonische 718. 

-— — bei Apoplexie 900. 

— -— bei Krämpfen peripherer Nerven 
u, 

— neurasthenische 935. 

— schmerzhafte, bei Krämpfen peripherer 
Nerven 759. 

— tonische FIS. 

— — bei kKrämpfen peripherer Nerven 

TOY. 

— urämische 632. 

Krampfanfälle hystero- oder spasmogene 
90. 

Kranzarterien, Sklerose 3 

Krätzmilbe 1. 

Krebskachexie, Symptome der 439, 442. 

Kreislauf bei Infektionskrankheiten 7 f., 
12. 

Kreislaufstörungen, Kompensation der 
303. 

Kreuz, Druckgefühl im, bei Hämorrhoiden 
Dll. 

Kreuzschmerzen bei Influenza 48. 

— bei Malaria 64. 

— bei Meningitis 128. 

— bei Nierensteinen 618. 

— bei Pocken 164. 

Kriegstyphus L75. 

Krisen, gastrische, bei Tabes 453, 822 

— laryngeale 214, 822 

Kropf, Rekurrenslähmung durch 212. 

Kropfherz 983. 

Krup 106, 110. 

— bei Masern 158. 

Kruphusten 110. 

Kuhpoekenimpfung 170 ff. 

Kupfernenritis «22. 

Kurzatmigkeit bei Emphysem 257. 

— bei Lungentuberkulose 275. 

Kyphose bei Friedreichscher Krankheit 
827. 

— bei Kompressionsmyelitis 852. 

Kyphoskoliose, Stauungslunge bei 253. 


319, 321, 335, 362. 


Labyrinthentzündung bei Leptomeningitis 
purulenta 925. 

Lachkrämpfe 792. 

Lagegefühl, Störung 723. 

— —- bei Tabes 818 f. 
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Lagegefühl, Verlust bei Hysterie 946. 

-— — bei Rückenmarkhinterstrangzerstö- 
rung SOS. 

— — beiltückenmarkhinterwurzelzerstö- 
rung 810. 

— — bei Rückenmark«werschnittren- 
nung, völliger 811. 

Lageveränderung der Eingeweide 56-4. 

Lagophthalmus 772. 

Lähmung, Adduktoren- 211. 

— bei Influenza 52. 

— bei Lyssa 185. 

— bei Pertussis 220. 

— bei Polyneuritis, idiopathischer 756. 

-- bei Rindenepilepsie 880 f. 

-— bei Sklerose, multipler 862. 

— halbseitige, bei Apoplexie 897 ff. 

— infranueleäre 05, 709. 

- Kern- 70), 709. 

— Larvngeus- 212. 

— Larynx- 210 ff. 

—- atrophischebeiBulbärparalyse 212,908. 

— —- bei Hysterie 213, 954. 

— — bei Kompressionsmyelitis 854. 

— — bei Medulla oblongata-Erkrankung 
212, 88. 

— -- bei Syringomyelie 212, 546. 

— — bei Tabes 212, 822. 

-— ıinfranukleäre 705, «07, 709. 

— motorische 704 ff. 

— — bei Diphtherieneuritis 754. 

— — bei Hirnzentralwindnngzerstörung 
879. 

— — bei Mononeuritis 750. 

— — bei Neuritis, puerperaler «DD. 


-- -- bei Rückenmarkhalbseitenläsion 
SIOf. 
—- — bei Riückenmarkpyramidenbahn- 


zerstöruug SO). 
— bei Kückenmarkvorderhornzerstö- 
rung SV. 
-— — bei Riückenmarkvorderwurzelzer- 
störung 804. 
— Muskel-, myopathische 107. 
-nukleäre 705, 707, T09. 
— nach Cerebrospinalmeningitis 926. 
-- nach Diphtherie 112 f. 
— nach Fleckfieber 177. 
— nach Meningitis 131. 
— paraplegische, bei Brücken- u. Oblon- 
gataherd 885. 
— -- bei diffuser lobärer 
90S. 
-- — der Kinder 911 f. 
— periphere 07, vo6f. 
-— Postieus- 211. 
— Recurrens- 212. 
— sehlaffe 705, 709. 
— — bei Nervenlähmungen, peripheren 
iz 
-——- — bei Neuritis 748. 
—- a~ degenerative, bei Myelitis 556. 
-- schmerzhafte, bei Thalamus optieus- 
Erkrankung S556. 
-— sensible, bei Rückenmarkhalbseiten- 
läsıon S1HOf. 


Hirnsklerose 
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Lähmung sensible, bei Rückenmarkhinter- 
hornzerstörung 810. 
— spastische 705, 709. 
— — bei Hydrocephalus 914. 
— — bei Mpyelitis 858. 
— — bei Rückenmarkpyramidenbahnde- 
generation 8%. 
— Stimmbandspanner- 211. 
— supranukleäre 705, 707, 709. 
— zentrale 705, (DV. 
Laktosurie 1065. 
Lambdaeismus 979. 
Landrysche Paralyse 864 f. 
— — bei Pocken 168. 
Laryngeale Krisen bei Tabes 214, 822. 
Laryngitis acuta 204 ff. 
— bei Influenza 50. 
— bei Rhinitis chronica 199. 
— chronica 206 f. 
— Spannerlähmung nach 213. 
—- subglottica 206. 
— submucosa acuta 207. 
Laryngospasmus bei Laryngitis «v. 
— bei Rachitis 7re. 
-—— bei Vaguskrampf vvi. 
Larynx bei Diphtherie 110.: 
-— bei Milzbrand 181. 
— bei Pocken 166. 
=- Lähmung 210 ff., 403. 
— Rhinosklerom 402. 
— Stenose bei Scharlach 145. 
— Syphilis des 209. 
— Tuberkulose des 208 f. 
Laseguesches Symptom bei Hysterie 951. 
Lateralsklerose, amyotrophische 827 ff. 
Aetiologie 827. 
Anatomie 827. 
Symptome 825 ff. 
Prognose 830. 
Diagnose S30. 
— Therapie 830. 
Latissimus dorsi, Lähmung 781. 
Lävulosurie, alimentäre 560. 
Leber, Abszeß 71. 605 ff. 
— — bei Cholelitliiasis 554. 
— — bei Eehinoevceeusvereiterung OOS. 
—- — bei Pyämie, allgemeiner 6006. 
— — bei Pylephlebitis 014. 
— — bei Ruhr 102. 
— — primärer tropischer 606. 
-— — vor Septikopyämie (5. SU. 
-- Abwärtsdrängung 563. 
-— Aktinomykose 189. 
-— Amyloid- 604. 
— — bei Bronchiektase 230. 
— -— bei Lungentuberkulose 274. 
— — bei Syphilis 611. 
— - bei Tuberkulose 613. 
— Angiome 610. 
-- Arterienaneurysma 618. 
- Arterienpulsbei AorteninsuffistenzoöN. 
~ Atrophie, akute gelbe 559 ff. 
Anatomie 559. 
Aetiologie 590. 
Symptome 590 f. 
Diagnose 591, 
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l.eber- Atrophie, Prognose 591. 


Therapie 5391 f. 
- akute sekundäre D93. 
— bei Cirrhose, kardialer 01. 
-- bei Grallenstauuneseirrhose OOD., 
-- bei Lebereirrhose, primärer 594. 
-- bei Pfortaderthrombose 613. 
— einfache 564. 
bei Miliartuberkulose 86. 89. 
bei Typhus 25. 
bei Carcinom G09 f. 
-— als Darmmetastase 486. 
- als Magenmetastase 439. 
— als Oesophagusmetastase 400. 
cirkumskripte Erkrankung 605 ff. 
Cirrhose 592 ff. 
— arteriosklerotische 503. 
— atrophische 592. 594 ff. 
— bei Alkoholismus 334. 594. 
- bei Gallenabflußhinderung, ehren. 
5w. 
-— bei Herzschwäche 318. 
— bei Syphilis 612. 
bivenöre 593. 
— großhöckrige, bei und durch Pfort- 
aderthrombose 613 f. 
-- — bei Syphilis 612. 
— hypertrophische 512. 
-— interstitielle 592. 
— kardiale 601). 
-— multilobuläre 592. 
— parenehymatöse 592. 
-- primäre 592 ff. 
Anatomie 592, 
Aetiologie D94. 
Diagnose 597 f. 
Prognose 598 f. 
Symptome 594 ff. 
Therapie 599 f. 
— seknndäre 601 ff. 
— sekundäre, bei Bantischer Krank- 
heit 603. 
— unilobuläre 593. 
— venöse 03. 
U'ystadenon 610. 
-Dämpfung,. Verschwinden bei Leber- 
atrophie, akuter gelber 590. 
Echinveoeeus 607 ff. 
-Egel in den (iallenwegen 609. 
Entzündung der Erwachsenen bei Lues 
612. 
— der Neugeborenen bei Lues 611. 
Fett- 603 f. 
-— bei Syphilis 611. 
— bei Tuberkulose 612. 
Fıbrome 610. 
-Fieber, intermittierendes bei Cholan- 
gitis infectiosa 57N. 
— — bei Lebereirrhose, primärer 596. 
Flimmerepitheleysten 610. 
Fluktuation 563. 
Formveränderuns 563. 
Funktionsstörungen 565 ff. 
Gallenstauungs- 60V f. 
(refälikrankheiten 613 ff. 


596 f. 


1193 


Leber-Gegend, Schmerz bei Hämoglobi- 


nurie 623. 
-— Vorwölbung bei Lebervergrößerung 
DHR. 
gelappte, bei Lues 612. 
Granularatrophie 592. 
Granulierung bei kardialer Cirrhose 
601. 
Gummi 611 f. 
Hinaufrücken 502. 
Hyperplasie 564. 
Hypertrophie 564. 
Induration 592 ff. 
bei Amyloidleber 563. 604. 
-- bei Cirrhose, kardialer 583. 
-— bei Gallenstauungscirrhose 600 f. 
Infiltration, diffuse 603 ff. 
Insufficienz 565 ff. 
— bei Atrophie, akuter gelber 589. 
— bei Cirrhose, primärer 596. 
Kolik, Pseudo-, bei Neurasthenie 936. 
Kongestion 587 ff. 
Konsistenz 562. 
Lympheysten 610. 
Lymphome bei Scharlach 147. 
Melaninablagerung HU. 
Melanosarkoım 610, 
Muskatnuß- 601. 
Palpabelwerden 563. 
Pentastomen in 609. 
Pigment- 605. 
Pulsation an der 562. 
Riedelscher Lappen 564. 
Sarkom 610. 
Säufer- 594. 592. 
Sehmerzhaftigkeit 563. 
Schmerzhaftigkeit bei Absceß 606. 
— bei Amvleidleber 604. 
-- bei Blutstauungslehre 902. 
-— bei Cholangitis, infektiöser 545. 
bei Echinococcus 608. 
— bei Fettleber 644. 
bei Gallensteinen 579. 
-- bei Gallenstauungscihrthose 600. 
— bei Leberatrophie, akuter gelber 
590. 
— bei Lebereirrhose, primärer n94, 
DOLG. 
— bei Leberkongestionen 588. 
-- bei Lebersyphilis 612. 
Schnür- 563 f. 
Schnürlappen der 563 f. 
Schrumpfung 592. 
Sehuhzwecken- 592. 
Schwellung bei Alkoholismus 334. 
-- bei Piphtherie 111. 
-— bei Emphvsem 250. 
— bei Hämoglobinurie 623. 
-— Herzschwäche 318. 
— bei Koronarsklerose 364. 
-- bei Lungenschrumpfung 245. 
— bei Malaria 68. 
-—— bei Ruhr 102. 
— bei Septikopyämie S0. 
-- bei Weilscher Krankheit 58. 
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Leber, Siderosis 685. 

— Stauungs-, bei Herzschwäche 318. 

— Stauungsatrophie 601 ff. 

— — bei Lebervenenverengerung 615. 

— — Cirrhose bei Lebervenenverenge- 
rung 615. 

— — Hyperämie 601 ff. 

— — — bei allgemeiner Stauung 601. 

— — — bei Vielessern und -Trinkern 588. 

— Störungen, Herz bei 377 £. 

— Syphilis 611 ff. 

— — Pathogenese und Anatomie 611f. 

— — Symptome und Diagnose 6121. 

— — Prognose und Therapie 613. 

— — Pfortaderthrombose bei 613. 

— Stauungsatrophie der 601 ff. 

— Tuberkulose der 613. 

— Unebenheiten der 563. 

— Venen, eitrige Entzündung der 615. 

—- Venenpuls der, bei Tricuspidalinsuffi- 
cienz 563. 

— Venenverengerung 615. 

— Vergrößerung 502. 

— — bei Amyloidentartung 604. 

— — bei Blutstauung derselben 601. 

— — bei Cholangitis, infektiöser 578. 

— —- bei Echinokokken (08. 

— — bei Fettleber 604. 

— — bei Gallensteinen 582. 

— — bei Gallenstauungscirrhose HN. 

— — bei Geschwülsten, malignen 609. 

— — bei llepatitis syphilitica neonatorum 
611. 

-— — bei Leberabsceß 606. 

— — bei Leberatrophie, akuter, gelber 
590. 

— — bei Lebercirrhose, primärer 592. 

— — bei Leberkongestionen 587. 

— Verhärtung 592. 

— — bei Amyloidleber 604. 

— — bei Cirrhose, kardiałer 601. 

— Verhärtung bei Gallenstauungscirrhose 
563, 600., 

— Verkleinerung 502, 601. 

— Verlagerung 563, 3H f. 

— Verschieblichkeit, respiratorisehe 56:3. 

-— Zuckerguß- 556, 595, 601. 

Leib siehe Abdomen. 

— dicker, bei Rachitis 1000. 

— Schmerzen bei Bandwürmern 510. 

— — bei Enteritis 472. 

Leichentuberkel 264. 

Leisesprechen bei Bulbärparalyse 212. 

Lendengegend, Anschwellung bei Para- 
nephritis 668. 

— Schmerzen bei Addisonscher Krank- 
heit 647. 

— — bei Harnsteinen 678. 

— — bei Paranephritis 668. 

— Vorwölbung der, bei Hyvdronephrose 
6723. 

Lendenlordose bei Osteomalacie 1005. 

Lendenmarkneurose 937. 

Lendenwirbelsäule, Skoliose bei Ischias7 00. 

Lepra anaerthetica 795. 

— Neuritis 759. 
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Leptomeningitis purulenta 923 ff. 
Aetiologie 923. 
Anatomie 923 f. 
Diagnose 926 f. 
Prognose 927 f. 
Symptome 924 f. 
Therapie 927 f. 
Verlauf 925 f. 
— spinalis 865 ff. 
Leptothrix buccalis 388. 
— Fäden 229. 
Lesen, Unfähigkeit bei Zerstörung des 
Gyrus angularis 882. 
— — — — der Stirnwindungen 882. 
— Unmöglichkeit, andauernd zu, bei 
Neurasthenie 935. 
Leuchtgasvergiftung 1106. 
Leucinnachweis im Harn 590f. 
Leukämie 1049 ff. 
— lymphatische 1050 f. 
— medulläre 1050. 
— myelogene 1050 f. 
-- Pseudo- 1052 ff. 
Leukocyten, chemotaktische Anlockung 9 
Leukocytose 1034. 
— bei Perityphlitis, eitriger 548. 
— eosinophile 1034. 
Leeukoplakie 389, 
Levator scapulae-Lähmung 781. 
Leydenia gemmipara 559. 
Libido sexualis, gestörte, bei Neurasthenie 
937. 
Lichen serophulosorum 1024. 
Lichtscheu bei Neuralgie 761. 
Lidkrampf bei Neurasthenie 935. 
Lidödem bei Hirnsinusthrombose 922. 
Lidschlag, fehlender, bei Facialislähmung 
id. 


Lidschluß, fehlender, bei Facialislähmung 
mro 
lm 

— mangelhafter, bei Muskeldystrophie, 


progressiver infantiler 844. 
-- mangelhafter bei Neurasthenie 935. 
l depale. Verengerung 725. 
— -— bei Halssympathicuslähmung 801. 
— Vergrößerung bei Reizung des Hals- 
sympathicus SOL. 
— Verkleinerung bei Klunipkescher Läh- 
mung (N9. 
— — bei Syringomyelie 848, 
Lidtremor bei Augensehluß 775. 
Lidverwachsungen bei Pocken 168. 
Lienterie 475. 
Lingua geographica 380. 
Lipom, subseröses 557. 
Lippendiphtherie 110. 
Lippenscharlachdiphtherie 145. 
Lippeninnenfläche bei Aphthenseuche 
190. 
Lippenlähmung 403. 
— bei Polioeneephalitis inferior 908. 
Lippenleukoplakie 380, 
Lippensyphilis 40. 
Lippentremor bei Paralyse, progressiver 
917. 
Littlesche Krankheit 913. 
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Lordotische Haltung bei Muskeldystro- 
phie, progressiver infantiler 843. 

Lösungsstadiumn der Pneumonie 235. 

Luftröhre bei Diphtherie 110, 

-— bei Milzbrand 181. 

— Fremdkörper der 231. 

— Katarrh bei Influenza 50. 

--- Rotz 183. 

— Schleimhaut bei Pocken 166. 

— Stenoxe 231. 

— syphilitische Ulcera 231. 

L.uftwege, Stenose bei Rliinosklerom 402. 

Lumbago 1022. 

Lumbalnervenlähmung 795. 

Lnmbalpunktion 133, 40, 1135 f. 

Lungen, Abszesse bei Influenza 52. 

— — bei Pneumonie 249. 

— — bei Ruhr NR. 

— — bei Typhus 29. 

— — durch Fremdkörper 231, 249. 

— — embolische 249, 

-- — vor Septikopyänmie 75. 

— Arterienthrombose 247. 

— Atelektase bei Bronchiolitis 216. 

— —- bei Pleuritis 286. 

-- bei Aktinomykose 189, 

— bei Cholera 95. 

— bei Infektionskrankheiten 8, 12. 

— bei Miliartuberkulose 86. 

— bei Mumps 104. 

— bei Scharlach 142, 147. 

— Blähung, akute 251. 

— — — bei Bronchiolitis 216. 

— -- — bei Tachykardie 378. 

— -- — bei Asthma 222. 

— (Careinom 252. 

— Eisenstaub- 246. 

— Embolie 80, 247 ff. 

— Emphysem 255 ff. 

— — bei Asthma 222. 

— — bei Bronchitis 219. 

— Entzündung 232 ff. 

— -— bei Influenza 51 f. 

— — tuberkulöse 276. 

— Erkrankung bei übergreifendem 
Speiseröhrenkrebs 409. 

— -Fellentzündung 283 ff. 

— trallensteinperforation in 5S4. 

— Gangrän 250 ff. 

— — bei Bronehiektase 251. 

— bei Bronchitis, putrider 251. 

— — bei Careinomverjanchung 251. 

— — bei Empbolie, septischer 251. 

— — bei kremdkörpern, septischen 251. 

— — bei Influenza 51. 

— — bei Pneumonie 251. 

—- — bei Typhus 29. 

— Gewebsindnration durch Staub 246. 

— Hypostase 243. 

— Induration, braune, hei Herzschwäche 
318. 

— Infarkt 248. 

— -infarkt bei Typhus 29. 

-— — hämorrhagischer 24%. 

— — — bei Kompensationsstörung 345. 

— Kohlenstaub- 228, 240. 
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Lungen-Kompression bei Pleuritis 287. 
— nach größerem Pluraexsudat 2X8. 
-- Neubildungen 252 f. 
— Ödem 254 f. 
— — bei Herzschwäche 319. 
— -- bei Nephritis acuta 640. 
— — bei Nierenkrankheiten 632. 
— -- bei Pneumonie 238. 
— -~ bei Sklerose der Kranzarterien 364. 
— Perforation bei l,eberabszet 607. 
— — bei Nierenechinoeoreus 682. 
— — bei Leberechinococeeus 609. 
— — bei Paranephritis 609. 
— -Milzbrand 18]. 
— -Pest YLf. 
— Phthise, chronische, Miliartuberkulose 
bei »8. 
— -Rotz 183. 
— -Sarkom 253. 
— -Schlag 247. 
— Schrunpfung bei Pneumonie 244. 
— — nach Masern 157. 
—- Spitzenkatarrh 238, 267. 
— -Starre 254. 
— Stanungs- 253 f. 
— Steinhauer- 246. 
— Syphilis 253. 
— Tuberkulose 258 ff. 
— -— Anatomie 205 ff. 
— Ansteckung 261 ff. 
— beginnende 267. 
—- Bronchitis tuberculosa, Einfluß von 
21» 
— — Eimpfänglichkeit für 262. 
— — fihröse XV5f. 
— -— Fieber bei 272 f. 
— — (iravidität, Einfluß auf 278. 
— — Hämoptoe bei 271 f. 
— — Influenza, Einfluß von 276. 
— — Kavernensymptome Of. 
— — Komplikationen 273 f. 
— — bei kindern Z76f. 
— — Lungentuberkulose bei Greisen 277. 
— — Mischinfektion bei 271 
— — nach Pertussis 226. 
— — Propliylaxe 278. 
— — Spitzen- 267 f. 
— — bei Staubinhalation 247. 
— — Symptome 267 ff. 
— — nach Syphilis 253. 
— — Therapie 277 ff. 
— — Verödung bei, der Lunge 275. 
Lupus der Nase 203. 
Lymphangitis nach Impfung 173. 
— bei Pest 91. 
— vor Septikopyämie 75, 81. 
Lymphdrüsen bei Erysipel 136. 
— bei Masern 154. 
— bei Pest 91. 
— bei Rotz 153. 
— bei Scharlachangina 145. 
— mediastinale, Careinom der 299, 409. 
— submaxillare, bei Diphtherie 108. 
— — bei Larynxeareinom 210. 
— Tuberkulose 263, 275. 
Lympligefäßinfiltration bei Rotz 183. 
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Lymphocyten 1033. 

Lymphom der Leber 25. 

— malignes 300. 

Lyssa 184 ff. 

— Inkubationszeit der Infektionskrank- 
heiten 6. 


Mac Burneyscher Punkt 540. 
Magen, Absceß vor Septikopyämie 79». 
— Anachlorhydrie 456. 
— Anacidität 456. 
— Anadenia gastrica 423, 428. 
— Aufblähung, Technik 414. 
— Aufgetriebensein bei Magenkatarrlı 
421, 424. 
— Blutung, Arten 431. 
— — bei primärer Lebereirrhose 995. 
—- Carcinom 438 ff. 
Aetiologie 438. 
Anatomie 439. 
Diagnose 442. 
Prognose 44:3. 
Symptome 439 ff. 
Therapie 443 £. 
— Druckempfindlichkeit bei 
katarrh 421, 424. 
— eirrhotische Verkleinerung 423. 
— Ektasie 444 ff. 
— Entzündung, eitrige 429. 
— Erschlaffung 444 ff. 
— Erweiterung 444 ff. 
Aetiologie 444 f. 
Diagnose 448 f. 
Prognose 449. 
Symptome 445ff. 
Therapie 449 ff. 
— — bei Duodenalulens 483. 
— Erweiterung bei Magengeschwür 433. 
— Etat mamelonne 423. 
— Filtrat 417. 
— Funktionsprüfung 415 ff. 
— Gasblähung bei Neurasthenie 937. 
— (sallensteinperforation 5S4. 
— Grastrosuecorrhöe 450. 
— -(regend, Druckgefühl bei primärer 
Lebereirrhose 594. 
-(egend, Schmerzen bei Addisonscher 
Krankheit 697. 
-- — — bei eitriger Magenentzündung 
HY. 
-- -- =- bei Fleckfieber 176. 
-— bei Pocken 104. 
— — Tumor bei Mageneareinom 440. 
— -(resamtaeidität, Nachweis 418f. 
— -treschwür 424 ff. 
Aetiolorie 429. 
Anatomie J2Uf. 
Diagnose 433 f. 
Prognose 434. 
Symptome $30 ff. 
Therapie 435 ff. 
Verlauf 432 f. 
— bei Chlorose 1047. 
— (Größe, abnorme 415. 
— Ilypacidität 436. 


Magen- 
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Magen, Hyperacidität 455 f. 
— Hyperchlorhydrie 455 f. 
— Hypermbotilität 455. 
— Hypersekretion 456. 
— Hypochlorlıydrie 450. 
— Inhalt, Erlangung von 416. 
— — Mikroskopie 419. 
— Insufficienz, mechanische 444 ff. 
— — — bei Neurasthenie 937. 
— — motorische 444 ff. 
— — — bei Neurasthenie 937. 
— -Katarrh, akuter 420 ff. 
— — chronischer 422 ff. 
Aetiologie 422. 
Anatomie 423. 
Diagnose 424 f. 
Prognose 425. 
Symptome 423 f. 
Therapie 425 ff. 
— — — bei Magenkrebs 439. 
— — — bei Säufern 423. 
— Krisen bei Tabes 822. 
— Lageveränderung 451 f. 
— Muskulaturatonie 444, 459. 
— Nachweis von Milchsäure 418. 
— — Salzsäure, freier 417 ff. 
— -— Säuren, flüchtigen 418. 
— Neurosen 452 ff. 
— -Perforation bei Leberechinococeus 608. 
— — hei Magengeschwür 561. 
— — bei Nierenechinococeus 682. 
— peristaltische Unruhe 447, 455. 
— Plätschergeräusche 447. 
— -Saftfluß 456. 
— -Safthyperacidität bei Tabes 822. 
— -Saftlhypersekretion 456, 703. 
— Sanduhr- 430, 433. 
— Schmerz bei Hernia lineae albae 561. 
— bei Scharlach 14%. 
— -Schmerz bei Magencarcinom 439. 
-— :— bei Magengesehwür 430. 
— — nervöser 452 ff. 
— — bei Netztumoren 501. 
— — bei Tabes 453, 822. 
— -Spülung 1137 f. 
— Tetanie des 8. 
- Tiefstand 414. 
--- Untersuchung, Gang der 420. 
— Untersuchungsmethoden, physikalische 
4l4 f. 
Magendarmkatarrh bei Ikterus, katarrha- 
lischem 977. 
— bei Lebereirrhose, primärer 594. 
-- bei Masern 154. 
— bei Milzbrand 181. 
- der Sänelinee 479 ff. 
bei Soor 388. 
Marendarmkanal, Blutung bei Schrumpf- 
niere 654. 
Marendarmstörungen bei 
Krankheit 608. 
-- bei Hydronephrose 674. 
— bei Malaria chronica 68. 
— bei Nephritis acuta 645. 
— bei Nephritis chronica parenchymatosa 
650. 


Addisonscher 
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Magendarmstörungen bei Nephrolithiasis 
mi. 
-- bei Soor 388. 
— bei Urämie, chronischer 632 f. 
bei Wanderniere 636. 
Magendruck bei Neurasthenie 936. 
Maidismus 1123. 
Main de la griffe bei Ulnarislähmung «87. 
Makrogameten bei Malaria 60. 
Makrophagen bei Malaria 61. 
Makropsie bei Hysterie 949. 
Maladie des ties 977 f. 
Malaria O0 ff. 
Malaria. Aetiologie 60 ff. 
-— Symptome 64 ff. 
tropische 66 ff. 
— Diagnose 69 ff. 
-- Prognose 71. 
Therapie 71 ff. 
— Prophylaxe 73 f. 
- ehroniea 68. 71. 
— Erreger 2, 60 f. 
-- Kachexie 68 f.. 7 
— Klassifizierung 3. 
— Jarvierte 69. 
Pigment in der Leber 605. 
Mallein 183, 
Malleus 182 f. 
Mal perforant du pied 730. 
— — bei Taber 822. 
Malum Cotunni 798 ff. 
Mandeln, Diphtherie der 106 f. 
— Erkrankungen, phlegemonöse 301. 
~- bei Influenza 48. 
— bei Scharlach 144. 
- bei Typhus 22. 
=- Careinom 403. 
-— Hypertrophie 399 f. 
— — tuberkulöse 42. 
— Lupus 402. 
--- Syphilis 400 f. 
Maniakalise he Zustände 733. 
— -- bei Leberinsufficienz 5660. 
— -- bei Paralyse, progressiver 917. 
=- - bei Septikopvämie 81. 
bei Urämie 633. 
Mannkopfsches Symptom 959. 
Marasmus bei Magenearcinom 439. 
— bei Peritonitis tubereulosa 559. 
Mark, verlängertes, Krankheiten des 870. 
Masern 3. 153 ff. 
Aetiologie 153 f. 
Diagnose 158 f. 
Prognose 157, 159. 
Prophylaxe 161. 
Symptome 154 ff. 
Therapie 159 f. 
— bei Keuchhusten 157. 
— Luungentuberkulose nach 262. 
— Bronehopneumonie bei 240. 
Masern-Diphtherie 158. 
— -Exanthem 154 f. 
Immunität 9. 
— Schnupfen bei 154 f. 199. 
— zusammen mit Scharlach 148. 
— — mit Varicellen 158. 174. 
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Mastdarn. Entleerung, normale 728 f. 

-— pathologische 729. 

— Fisteln bei Carcinom 486. 
— bei Darmlues 484. 

— — bei Darmstenose 481. 

— Krisen bei Tabes Al4. 822. 

— Lähmung bei Rückenmarksquer- 
sechnitts trennung SII. 

— Schleimhaut bei Pocken 166. 

-= Störungen bei Hämatomyelie 850. 
— bei Mvelitis 556 f. 

— ~ bei Myelitis, Kompressions-, 854. 

— — bei Paralyse, progressiver 918. 

-- -— bei Rückenmarksverletzung SJO. 

— — bei Sklerose, multipler S63. 

-— — bei Spina bifida S69. 

-- — bei Tabes 821. 

— Vorfall 512. 

— - bei Blasensteinen 512. 

Mastkur 495. 

Mastodynie 793. 

— bei Neurasthenie 935. 

Mattierkeit bei Cholämie 571. 

Maul- und Klauenseuche 190 ff. 

NMedianus, Lähmung 785 ff. 

-— bei Neuritis puerperalis 755. 

— -Muskulatur, Atrophie bei Medianus- 
lähmung 786. 

Mediastinaldrüsen bei Careinom 299. 

— bei Hodgkinscher Krankheit 209. 

- bei Lymphom, malignem 300. 

— bei Psendoleukämie 300. 

-- tuberkulöse 300. 

Mediastinaltumoren 299 f. 

Mediastinitis 30]. 

— eitrige 301 f. 

— hei Erysipel 302. 

— metastatische 302. 

— schwielige 301. 

- Septikopyämie bei 302. 

Mediastinum bei Aktinomykose 188. 
Emphysem des 302. 

- - Lymphosarkom 299. 

— Verdrängung bei Pleuritis exsudativa 
IST. 

— — bei Pneumothorax 296. 

Mediocanellata 514 f. 

Medulla oblongata, Erkrankung 881 f. 

— — kehlkopflähmung bei 212. 

Megaloblasten 1032. 

Megaloeyten 1031. 

Megalogastrie 415. 445. 

Megastoma enterieum 522. 

Melanämie bei Malaria 60. 

Melancholie bei Paralyse, progressiverd1 7. 

— bei Träne, chronischer 633. 

Melanin im Harn bei Lebermelanosarkom 
b10, 

— in der Leber 602. 

Melanodermie bei Addisonscher Krank- 
heit 697. 

— bei Careinom 698. 

— bei Malaria 69S. 

- e pedieulis 699. 

— bei Tuberkulose 60N. 

Melanose bei Arsenvergiftung 1109. 
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Melasikterus 569. 

Menieresche Krankheit 915 f. 

Meningealapoplexie 919. 

Meningealblutung durch die Geburt 919. 

Meningen, Blutung in die, bei Pertussis 
226: 

— Hernie, tumorartige 869. 

— bei Miliartuberkulose 86. 

Meningitis bei Bronchiektase 230. 

— cerebrospinalis epidemica 126 ff., 926 f. 

— eerebralis syphilitica 928 ff. 

— bei Cholangitis infectiosa 578. 

— eitrige bei Erysipel 136. 

— bei Erythema exsudativum 132. 

— — — nodosum 132. 

— bei Influenza 32. 

— gummöse 928. 

— Lepto-, purulenta 923 ff. 

— levis 130 f. 

— bei Masern 157. 

— bei Mumps 104. 

— Nachweis durch Lumbalpunktion 132. 

— bei Pneumonie 239. 

— bei Pocken 168. 

— bei Scharlach 146, 148. 

— bei Septikopyämie $0. 

— siderans 130. 

-- spinalis 817, 923 ff. 

— bei Triehocephalus 519. 

— tuberculosa 132, 277, 300, 925. 

Meningoencephalitis 923. 

Meralgia paraesthetica 795. 

Meryeismus 455. 

Mesenterialarterien, Embolie und Throm- 
bose I. 

Mesenterialdrüsen, Schwellung bei Darm- 
tuberkulose 485. 

— tuberkulöse 277. 

-- bei Typhus 25. 

Mesonephron 635. 

Metalloidvergeiftungen 1104 ff. 

Metatarsalste 500. 

Meteorismus 466. 

— bei Darminvagination 459. 

— bei Darmverengerung 492. 

— bei Darmversehluß 495. 

— bei Enteritis 475. 

~= Flanken- 497, 499. 

— hysterischer mit Erbrechen 513. 

— intermittierender bei Darmgefäßerkran- 
kung 509. 

— bei Kotkolik 470. 

-- bei Lebereirrhose, primärer 594. 

- bei Milzbrand 181. 

— bei Peritonitis 499, 535. 

— bei Perityphlitis 544. 

— bei Ruhr 101. 

— bei Seharlach 147. 

Meteorismus tuberculosus 558. 

— bei Typhus 19, 23. 

Miasmatische Krankheiten 3. 

Migräne Y69 ff. 

— bei Schrumpfniere 652. 

— bei Urämie, ehronischer 632. 

Migräneartige Kopfschinerzen bei Band- 
würmern DI6. 
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Mikrogameten bei Malaria 60. 
Mikropsie bei Hysterie 949. 
Mikrocyten 1031. 
Mikroorganismen, Anilinfärbung 2. 
Milchsäure im Mageninhalt bei Magen- 
karzinom 440. 
Milchsäurebazillen bei Magenkarzinom 419. 
Miliaria bei Trichinose 525. 
— cristallina bei Schweißfrieseln 5. 
— -- bei Typhus 19, 31. 
Miliartuberkel 86. 
Miliartuberkulose, allgemeine 85 ff., 271, 
274, 300. 
Atiologie 85 ff. 
Symptome 87. 
Diagnose 89 f. 
Prognose 90. 
Therapie 90. 
— — meningeale 88. 
— — nach Masern 157. 
— — pulmonale 88. 
— — typhöse 87. 
Milz, Amyloiddegeneration 1061. 
— — bei Bronchiektase 230. 
— — bei Lungentuberkulose 274. 
-— bei Infektionskrankheiten 8. 
— bei Miliartuberkulose 86. 
Milzabszeß 1061. 
Milzbrand 180 ff. 
— -Bazillen 2. 
— Sepsis 181f. 
Milz, Geschwülste 1061 f. 
— Infarkte 1061. 
— — bei Septikopyämie 80. 
— Sago- 1061. 
— Sarkom 1061 f. 
— Schwellung 1069. 
-——- — bei Bantischer Krankheit 603. 
— — bei Cholangitis infectiosa 578. 
— — bei Diphtherie 108, 109. 
— — bei Enteritis 475. 
— -— bei Erysipel 136. 
— — bei Febris herpetica 57. 
— -—— bei Fleckfieber 176. 
— — bei Gallenstauungszirrhose 600. 
— — bei Hämoglobinurie 623, 
— — bei Herzschwäche 318. 
— — bei Icterus infeetiosus 568. 
— — bei Influenza 53. 
— — hei Leberabszeß 606. 
-— — bei Leberatrophie, akuter gelber 
DYO, 
— — bei 
D96. 
— — bei Leberechinokokkus 609, 1062. 
— -— bei Lebersyphilis 612. 
— — bei Malaria 64, 69. 
— — bei Mediastinaltumoren 300. 
— — bei Meningitis 130. 
— — bei Miliartuberkulose 89. 
— — bei Milzbrand 1S1f. 
— — bei Mumps 104, 
— — bei Pest 2, 
— — bei Pfortaderstauung 574. 
-- — bei Pfortaderthrombose 614. 
— — bei Pneumonie 237. 


Leebereirrhose, primärer 503, 
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Milz, Schwellung bei Pocken 164. 
- bei Polynenritis idiopathiean 755. 
— =- bei Prlephlebitis 614. 
— -= hei Rachitis 998, 1000. 
- = bei Rotz 183. 
— — bei Rückfallfieber 44. 
— — bei Scharlach 147. 
— ~- bei Schweibfrieseln 57. 
- ~ bei AUROA mig RO. 
— = Stanungs- 1062. 
- -= bei Syphilis 1061. 
-- -— bei Tuberkulose 274, 1060 f. 
-- — bei Typhus 18, 25. 
-— bei Weilseher Krankheit 58. 
Mimik, halbseitige Störung bei Thalamus- 
liston 886. 
Mimischer Krampf bei Neurasthenie 935. 
Mimiseher Krampf bei Hysterie 955. 
Mineralsäurevergiftungen 1095 ff. 
Miosis s. Myosis. 
Mischinfektion bei Masern 156 f. 
Miserere 459 ff. 

Mitbewegungen bei Bewegungsversuch 
apoplektisch gelähmter Teile N99. 
Mitralklappenfehler, Bronchitis bei 219. 

— Stanungslunge bei 253. 
Mitralinsuffizienz 347 f. 
— bei Arteriosklerose 363. 
— bei Diphtherie 111. 
-— bei Scharlach 146. 
— mit Stenose 348 ff. 
Mitralstenose 348 f. 
Mittelohrkatarrh bei Angina 393. 
— bei Diphtlerie 109. 
— bei Erysipel 136. 
—- bei Influenza 49, 52. 
— bei Mandelhypertrophie 399. 
— bei Masern 157. 
— bei Meningitis 129. 
— bei Mumps 14. 
— bei Pocken 168. 
— bei Rachenkatarrh 393. 
— bei Scharlach 146. 
-— bei Schnupfen 199. 
Morieranhie TNO ff. 
Mollities ossium 1003 ff. 
Monarthritis chronica 1015 ff. 
Atiologie 1015. 
Anatomie 1016f. 
Verlauf 1017 f. 
Diagnose 1019£. 
Therapie 1020 f. 
Monoartikulärer Gelenkrheumatismus 
1008. 
Mononeuritis 746, 750. 
Monophasie 802. 
Monoplegien 704. 
— bei Cerebralmeningitis, 
929., 
— bei Gehirnabszeß 910. 
-— bei Gehirntumor 904. 
— bei Leptomeningitis purulenta 924, 
— bei Urämie 633. 
— bei Zerstörung der Hirnzentralwin- 
dungen 879. 
— brachiale 87%. 


syphilitischer 
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Monoplegien, erurale 879. 

— fartale 772. 

— facio-lingnale bei Rindenzerstörung S79. 

Morhbilli 153 ff. 

sine exanthemate 158. 

— s. auch Masern. 

Morbus Basedowii 979 ff. 
Symptome 980 ff. 
Verlauf und Diagnose 985 f. 
Therapie 984 f. 

— caeruleus 355. 

— Dubini 973. 

— macnlosus Werlhofii 1055 f. 

— sacer 960. 

- Weili 58 ff. 

\orphinismus 1115 f. 

Mosquitos bei Malaria 60. 

Mumps 103 f. 

Mund, Anästhesie 404. 

—— Aufblasen, einseitiges, bei 
lähmung 773. 

— -Bodenentzündung 385. 

— -Bodeninfiltration bei Aktinomykose 
188. 

— -Fäule 384. 

— -Höhle, schmerzhafte Sensationen bei 
Neurasthenie 936. 

-- -Höhlengeschwür 385 f. 

— -IHyperästhesie 404. 

— -Lähmung bei Bulbärparalyse 835. 

— — bei Myastlienie, bulbärer 836. 

— -Muskulaturkrampf bei Facialiskrampf 
CiD. 

— -Organe bei Aphthenseuche 190 f. 

— — bei Scharlach 144 f. 

— Schiefstand bei Facialislähmung 773. 

— -Schleimhaut bei Aktinomykose 188. 

— — bei Aphthen 386 f. 

-- — bei Aphthenseuche 190. 

— — bei Exanthemen, akuten 382. 

-— — bei Leptothrix bucealis 388. 

— -— bei Pocken 165. 

-— — bei Soor 387 f. 
— — Entzündung und Gescehwüre 382 ff. 
Schleimhautpapeln bei Lues 400. 
Mundwinkel, einseitige Bewegung bei 
Facialisli ihmung Ti. 

-— syphilitische Papeln 400. 

Muschelgift, primäre Leberzirrhose dureh 
504. 

Museulokutaneuslähmung 784. 

Muskatnußleber, hyperämische od. zyano- 
tische 601. 

— atrophische 601. 

Muskelgefühl, Verlust bei Rückenmarks- 

halbseitenläsion S10. 

— — — —- hinterstrangzerstörung 80S. 

— — — — - hinterwurzelzerstörung 81O. 

Muskeln, Atrophie 710. 

— — arthrogenetisehe 1017. 

— — artikuläre 1010. 

— -— bei Friedreiehseher Krankheit 827. 

— — bei Hämatomyelie 850. 

— — bei Lähmung, primärer 70). 

— — bei Lepraneuritis 755. 

-— — bei Syringomyelie 846. 


Facialis- 
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Muskeln, Atrophie, bulbäre bei amyotro- 
phischer Lateralsklerose 828. 
— -— Spinale progressive 833 ff. 
— -— degenerative 730. 
— — — Prognose 715 f. 
— — degenerative bei Neuritis 748. 
- -— bei Polyneuritis idiopathica 756. 
— — — bei Rückenmarksvorderhorn- 
zerstörung 809. 
— -- Inaktivitäts- 710. | 
— — myopathische progressive 841 f. 
— — nach apoplektischer Lähmung 899. 
— — nach Kinderlähmung,zerebralerV12. 
— -- neurale progressive 840 f. 
— —- spinale bei Lateralsklerose,anı yotro- 
plischer 828. 
— bei Typhus 30. 
— degenerative, bei elektrischer Reizung 
713 ff. 
— Dystrophie, progressive infantile 843 f. 
— — — juvenile 844f. 
— spinale progressive, Atrophie 833 ff. 
Atiologie 833. 
Anatomie 833. 
Diagnose 835f. 
Symptome 8:33 ff. 
Therapie 836. 
— Hypertonie bei Rückenmarksquer- 
schnittstrennung 811. 
— Hypertrophie 710. 
— — nach cerebraler Kinderlähmung 913. 
— Hypotonie bei Tabes 820. 
— Tnaktivitätsatrophie 710. 
— Kontraktionen bei Cholera 94. 
— Kontrakturen bei Muskeldystrophie, 
progressiver $42. 
— Krämpfe ©. 
— -— bei Krämpfen peripherer Nerven 


TDR. 
— — bei Rüekenmarkshalbseitenkliäision 
810. 


— — bei Rückenmarksquerschnittstren- 
nung 811. 

-- -— bei Bückenmarksvorderwurzelrei- 
zung 810. 

— — bei Tetanus 121 ff. 

- der Beine 372. 

- partielle bei Neurasthenie 935. 

- Lähmungen 709. 

— — bei Alkoliolneuritis 752. 

— ~- bei Hämatomyelie S50. 

— -- bei Pertarteriitis 371. 

— — bei Poliomyelitis anterior 858. 

— — bei Syringomyelie 840. 

invopathische TOV. 

— Müdigkeit bei Triehinose 524. 

— normale bei elektrischer Reizung 7I2f. 

- Paresen bei Alkoholneuritis 722. 

— -- bei Diphtherie 112. 

— — spastische bei Lateralsklerose,amyo- 

trophischer X29. 

— bei Spinalparalyse, spastischer 

S39. 

- Psendohypertrophie 710. 

— — bei progressiver Muskeldystrophie 
Sl. 
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Muskeln, Rheumatismus 1021 f. 
— Rigidität 709. 
— — bei Myelitis 856. 
— — bei Rückenmarkspyramidenbahn- 
degeneration 809. 
— Rotzknoten in 183. 
—: Schmerzen bei Cholera nostras 478. 
— -— bei Trichinose 525. 
—- — bei Weilscher Krankheit 58. 
— Schwäche bei Addisonscher Krankheit 
697. 
— — bei Friedreichscher Krankheit 826. 
— Schwellung bei Trichinose 525. 
— Schwielen bei Trichinose 525. 
— Spasmus bei zentraler Lähmung 70». 
— bei Fazialislähmung 772. 
— Starre bei Meningitis 128. 
— bei Tetanus 121 f. 
— Steifigkeit bei Rindenzerstörung SSU. 
— Tonus, Abschwächung und Steigerung 
709. 
— Unruhe bei Neurasthenie 935. 
— Zuckungen bei Facialislähmung 773. 
— — beilsateralsklerose,amyotrophischer 
829. 
— — bei Leberinsufficienz 566. 
— - bei Muskelatrophie, spinaler pro- 
pressiver 834. 
-— — bei Urämie, chronischer 632. 
— — bei Rückenmarkshalbseitenläsion 
S10. 
— — bei Rückenmarkshinterhornreizung 
810. 
— — bei Rückenmarkshinterwurzelrei- 
zung SW. 
— -— bei Rückenmarksquerschnittstren- 
nung ll. 
— — elektrische 1149. 
— -- faszikuläre 719. 
— -— fibrilläre 719. 
-= bei Muskelatrophie, neuraler 
progressiver 841. 
-- — — bei Rückenmarkshörnerdegene- 
ration 809. 
— bei Rückenmarksvorderhornrei- 
zung 809. 
-— bei Trigiminusneuralgie 7:0. 
Muskelsinnstörung bei Hysterie 951. 
Mutismus, hysterischer 955. 
Mutterkornvergiftung 1122 f. 
Myalgie 1021. 


— —. 


‚Myasthenie bei Hysterie 951. 


— bulbäre 836. 
— spinale 836. 
Mydriasis 724. 
.— bei Santoninvergiftung 518. 
-— bei Tabes 820. 
Myelasthenie bei Neurasthenie 935. 
Myelitis, akute und chronische 855 ff. 
Atiologie 855 f. 
Anatomie S5590. 
Diagnose SS f. 
Prognose 559. 
Symptome 556 ff. 
Therapie 559. 
— bei Diphtherie V37. 
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Myelitis. bei Influenza 52. 


bei Poeken 16S. 
bei Typhus 30. 
- ehronische syphilitische 869, 
- Kompressions- S52 ff. 
- Quersehnitts- S55 ff. 
— transversa 855 ff. 
\Myelozyten 1035. 
Mykosis intestinalis 181. 
\Myokarditis, akute 356 ff. 
Anatomie 337. 
Atiologie 336 ff. 
Diagnose 334, 
Prognose 339. 
Symptome 33» f. 
Therapie 339. 
— bei Gelenkrheumatismus 1010, 
- — bei Herzüberanstrenening 351. 
- =- bei Pocken 168. 
-- =- bei Seharlach 146. 
- -- bei Septikopyämie 7S f. 
— — bei Typhus 27. 
— -- nach Diphtherie 111. 
— — nach Septikopyämie S2. 
-- chronische 339 ff. 
-- postdiphtherische 111. 754. 
Myome, peritonitische Verwachsunen bei 
56. 
Myosis 724. 
— bei Nikotinvereiftung 1118. 
— spinale bei Nyringomyelie SIN. 
bei Tabes 820. 
Myositis 1022. 
Myotonia eongenita 990 f. 
Myotonisehe Reaktion 991. 
Mysophobie bei Neurasthenie 934. 
Mytilotoxin, primäre Leberzirrhose durch 
594. 
Myxödem 985 ff. 
— infantiles 999. 


Nabel. Entzündung um, bei Peritonitis 
tuberculosa 55%. 

- Vortreibung bei Aszites 531. 

-- -Wnnde, Tetanus von 121. 

Nachempfindung 722. 

— bei Tabes 818. 

Naehkrankheiten bei 
heiten 7. 

Nachtblindheit bei Cholämie 571. 

Nachtschreeken bei Mandellıypertrophie 
399. 

Nachtschweiße der Phthisiker 272. 

Nägelkauen bei Neurasthenie 935. 

Nägel, neuropathologische Veränderung 
l- 

-— Verdiekung bei Myelitis 857. 

-— -— bei Syringomyelie 846. 

— Verkrümmung bei Tabes 822. 
Nahrungseiweißausnützung,  unvollstän- 
dige, bei Pankreaserkrankung 616. 
Nahrungsidiosynkrasien bei Nenrasthenie 

936. 
Nacken, Hyperästhesie bei Pachymenin- 
gitis cervicalis 867. 


Infektionskrank- 
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Nacken, Muskulatur bei Tetanus 122. 

— Parästhesie bei Pachymeningitis cer- 
viealis 867. 
Schmerzen bei Leptomeningitis puru- 
lenta 924. 
— bei Pachymeningitis cerviealis S67. 
Starre bei Enteritis der Säuglinge 480. 

bei Leptomeninzgitis purulenta 924. 

- bei Meningitis 128. 

- - bei Meningitis cerebrospinalis 924. 

- — bei Meningitis spinalis 66. 

= bei Miliartuberkulose 87. 

Narben, weiße anästhetische bei Lepra 755. 

-= -Stenosen derBronehien durch Lues 209. 

— — des Larynx durch Lues 209. 

- der Trachea dureh Lues 200. 

Narkosevergiftungseefahr 1114. 

Nase bei Aphthensenche 191. 

— bei Asthma bronchiale 223. 

- bei Diphtherie 110, 

-- bei Milzbrand 181. 

— bei Pocken 166. 

— bei Rotz 182. 

-— bei Scharlachdiphtherie 145. 

— Lupus 203. 

- Sehleimpolypen bei Rhinitis chronica 
201. 

— Speisenhineingelangen bei 
lähmung 404. 

— Tuberkulose 203, 

Wiederherausfließen von Flüssigkeit 

bei Bulbärparalyse, progressiver 835. 

-- — bei Diphtherieneuritis 754. 

Nasenatmung bei Schnupfen 199. 

— Behinderung bei Mandelhypertrophie 
399. 

— — bei Nasenrachenpolypen 403. 

Nasenbluten 203 f. 

-- bei Malariakachexie 69. 

— bei Nierenkrankheiten 629. 

-— bei Pertussis 226. 

— bei Sehrumpfniere 64. 

— bei Triehinose 525. 

—- bei Typhus 28. 

— bei Weilseber Krankheit 58. 

~ Ursachen 203. 

Nasenkatarrh, akuter 199 f. 

— chronischer 200 ff. 

Nasenkitzel bei Bandwürmern 516. 

Nasenloch, Erweiterungsunfähigkeit bei 
Fazıalislähmung 773. 

Nasenmuscheln, Hyperplasie 200 f. 

Nasennebenhöhlen, Empyem 204. 

— Erkrankungen 204. 

— — Ursachen 204. 

- - Syphilis 204. 

-— Tuberkulose 204. 

Nasenrachenraunm, Geschwülste des 403. 

— , Katarrh, akuter 392 f. 

Nasenspeeulum 1127. 

Nasenspitze, Verziehung bei Fazialislälı- 
mung 719. 

Nasenstimme, gestopfte, bei Schnupfen 
199, 201. 

Nasolabialfalte, Verstreichen bei Fazialis- 
lähmung 77:3. 


Gaumen- 
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Nausea bei Darminvagination 489. 
Nebenhoden, Entzündung bei Muinps 104. 
Nebennieren, Atrophie 695. 
— Entzündung, akute hämeorrhagische 
695. 
— Syphilis 605. 
— Tuberkulose 695. 
— Tumoren, maligne 695. 
— Vereiterung 6495. 
Nebenwirkung der Salizylpräparate 1013. 
Nephralgie heimaturique 682. 
Neplıritis acuta 642 ff. 
Ätiologie 643. 
Anatomie 642. 
Diagnose 646. 
Symptome 644 f. 
Therapie 646 f. 
Verlauf 640. 
-— bei Angina 395. 
— bei Cholera 94. 
— bei Diphtherie 109, 113. 
— bei Enteritis 475. 
— bei Erysipel 136. 
— bei Infektionskrankheiten 8. 
— bei Influenza 53. 
— bei Masern 157. 
-- bei Meningitis 130. 
— bei Mumps 104. 
— bei Periarteriitis nodosa 371. 
— bei Scharlach 147. 
— hei Septikopvrämie 80. 
— bei Syphilis 662. 
— bei Typlns 20. 
— bei Weilscher Krankheit N8 f. 
— bei Windpoeken 174. 
— chronica parenchymatosa 648 ff. 
Ätiologie 640. 
Anatomie 648 f. 
Symptome 64Uf. 
Therapie 655 f. 
Verlauf 650 f. 
— chronische, bei Malaria chronica 68. 
— eitrire 663 ff. 
— Grlomerulo- 643. 
— hämoerlobinurische 643, 645. 
— hämeorrhagische 643. 
_ bei Lungenphtlise 274. 
bei Mediastinaltumor 300. 
— ~ ınterstitielle, nach Scharlach 147. 
— Lungenödem bei 254. 
— primäre 644. 
— Schwangerschafts- 648. 
Schrumpf-, genuine GL ff. 
Atiolorie 652. 
Anatomie 651 f. 
Diagnose 6.24. 
Prognose 636 f., 694. 
Symptome 652 ff. 
Fherapie 655 f. 
Verlauf 651. 
zurkumskripte 696 ff. 
Nephrolithiasis 670 ff. 
Nephrophthise 669. 
Nephrorhaphie 638. ° 
Nephrotyplus 25 f., 643. 
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Nerven, Druckempfindlichkeit bei Neu- 
ralgie 761. 

— — bei peripheren Lähmungen 75v. 

— periphere, Geschwülste an 802 f. 

— — Krämpfe 757 ff. 

— — Lähmungen 756 f. 

Nerven, Schmerzen bei Neuralgie 760. 

— — bei peripheren Lähmungen 75%. 

Nervenfieber 29. 

Nervenkrankheiten, Ätiologie 736 ff. 
Anatomie 733 ff. 
chirurgische Therapie 739 f. 
elektrische Therapie 740 f., 1153 ff. 
Hautreizmittel bei 744. 
Hydrotherapie 741 ff. 
innere medikamentöse Mittel 744 f. 
Massage und Gymnastik 743. 
periphere 745 ff. 
Prognose 738 f. 
Therapie 739 ff. Ä 
Übungstherapie, Frenkelsche 743 f. 

Nervenlähmungen s. unter den Nerven- 
namen. 

Nervensystem bei Fleckfieber 176. 

-— bei Influenza 52. 

— bei Scharlach 148. 

-— bei Typhus 29 f. 

Netz, Karzinom 559. 

— Infiltration bei Aktinomykose 189. 

-— Sarkom 559. 

— Tumor bei Peritonitis tubereulosa 558. 

Netzhaut, Blutungen bei Cholämie 571. 

— — bei Schrumpfniere 654. 

— -- bei Septikopyämie 80. 

— — vor Apoplexie 899. 

Neuralgie 759 ff. 
Atiologie und Anatomie 759 f. 
Diagnose «61. 
Prognose 761. 
Symptome «60. 
Therapie 761 ff. 

— bei Addisonseher Krankheit 698. 

-- bei Hysterie 950. 

— bei Influenza 30. 

— bei Neuromen 802. 

— bei Nierentumoren, malignen 660. 

— bei Triehinose 525. 

— bei Urämie, chronischer 632. 

— der Interkostalnerven 453, 793 f. 

— doppelseitige symmetrische bei Kom- 
pressionsmyelitis 854. 

— Gelenk- 763 f. 

— mandibularis 770. 

— nach Fleekfieber 177. 

— ophthalmica <10. 

—- spermatica «95. 

Neuralgie, supramaxillaris 770. 

— Trigeminus-, bei Empyem der Nasen- 
nebenhöhlen 204. 

— — bei Inflnenza 22. 

— — bei Malaria 64. 

Neurasthenie 932 ff. 
Diaemose 930. 
Symptome 155 ff. 
Therapie 939 ff. 

— bei Influenza 52. 
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Neurasthenie bei Wanderniere 656. 


gastrische 456 ff. 
kardiale 375. 
sexuelle 937. 
traumatische 338. 


Neurasthenisehe Haube 765. 
Neuritis 716. 


Atolone v46 f. 

Anatomie 740. 

Diagnose TAN. 

Prognose 1-42. 

Symptome TH f. 

Therapie V49 E. 

Alkohol- 792 f. 

Anilin- 752. 

Arsenik- 12. 

ascendens 740. 

arcendierende bei Pyelitis 667, TAT. 
-— bei Pvelonephritis 667. 

bei Anämie © #7. 

bei Diabetes 755. 

bei Diphtherie 112, 747. 

bei Erkältung vhi. 

bei Ernährungsstörungen der Nerven 
A. 
bei 
bei 
bei 


Fleckfieber 176 £. 
Gicht 747. 
(‚reisenalter 747. 


bei Infektionskrankheiten 7, c#7. 
bei Influenza 52., 7-47. 

bei Intoxikationen 747. 

bei Kachexie TAV. 

bei Kohlenoxvd 722. 

bei Kupfer 722. 

bei Lepra 755. 

bei Masern 17. 

bei Mumps 104. 


bei 
bei 
bei 
hei 
bei 
bei 
bei 
bei 
hei 
bei 
bei 
bei 


Phosphor 722. 
Puerperium 755. 
Quecksilber 752. 
Ruhr 102. 
Scharlach 148. 
Schwefelkohlenstoff 792. 
Silber 722. 
Tetanus 124. 
Traumen 740. 
Tuberkulose 747. 
Typhus 30, 747. 
Uberanstrengung 4v. 
bei Variolois 168. 
bei Zink 52. 

Blei- v50ff. 
Dinitrobenzol- 732. 
Diphtherie- %54 f. 
idiopathische 755f.. 
interstitialis 746. 
migrans 740. 

nodosa 740. 

optica 727. 


— bei Gehirabseeß 910. 

-— bei Gehirntumor 904. 

-- bei Hydrocephalus 914. 

-- bei Leptomeningitis purulenta 908. 
-- bei Polioencephalitis superior 908. 
— bei Sklerose, multipler 863. 


parenehymatosa 146. 
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Nenritis retrobulbaris 726. 


rheumatische 747. 


Nenro-arthritische Heredität S. 
Neurofibrom 802 f. 

Neurom NO2. 

Neuropathische Belastung 933. 


Disposition 735. 


Neurosen, des Magens 152 ff. 


traumatische 959. 


Nietitatio bei Facialiskrampf 775. 
Nieren, Abszeß 66:3 f. 


- - primärer od. kryptogenetischer 664. 
Amyloiddegeneration 658 f. 

— bei Bronchiektase 230, 

— bei Lungentuberkulose 271. 

- \nämie 640. 

- Arterien, Sklerose der 640. 
-Arterienaneurysina 640. 

- Atrophie, senile 640. 

bei Cholera 94. 

bei Infektionskrankheiten 8. 

bei Influenza 53. 

bei Mihiartuberkulose 86, 89. 

bei Typhus 26. 

Blutung aus den gesunden 640. 
Carcinom 659 ff. 

Cholera- 94, 632. 

Cysten- 661 f. ; 
Dislokation bei Schrumpfung des prä- 
renalen Peritoneums 557. 

— ohne Beweglichkeit 635. 
-Kehinokokkus 682 f. 

-Eiterungen 662 ff. 

-Entzündungen, eireumskripte 642. 
--- diffuse 641 ff. 

— nichteitrige 641 ff. 

-Epithelien, akute Degeneration 642 f. 
Fehlen, angeborenes, einer 635. 
gefleckte 648. 

-Gegend, Schmerzen bei Aneurysmen 
der Art. renalis 640. 

bei Uvstenniere 662. 

bei Infarkt, hämorrharischem 
40. 
bei 
bei 
bei 
bei 


Nephritis acuta 645. 

NierenahszeßB 664. 

Nierentuberkulose 670. 

Pyelitis 666. 

bei Steinen 678. 

bei Tumoren, malignen 600. 

-(regend, Schwellung, ödematöse bei 

Nierenabszeß 664. 

-- Tumor, pulsierender, bei Anen- 
rysmen der Art. renalis 640. 

-Gicht 651. 

-(ranularatrophie 651. 

große bunte 648. 

grobe weiße 648. 

Hufeisen- 625. 

-Hyperämie 640. 

-Hypoplasie, angeborene 635. 

-Induration, eyanotische 639. 

-infarkte bei Septikoprämie 80. 

— hämorrhagische 639 f. 

-Kolik bei Echinokokkus- Durehtritt 

durch den Ureter 682, 
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Nieran-Kolik bei Harnleiterverstopfung 
660, 670, 678. 
— — bei Hydronephrose, intermittieren- 
der 674. 
— bei Nierenneuralgie 682. 
— — bei Steinen 678. 


— — bei Wanderniere, EINBEHLUDIEET: 


637. 
— -Kongestion 640. 
— -Nekrose bei Verstopfung der Arteria 
renalis 639. 
— XNeuralgie 681 f. 
— Palpation 637. 
— Sarkom 659 ff. 
— Sehrumpf-, arteriosklerotische 
652. 
— — embolische 639. 
— — genuine 651 ff. 
— — sekundäre 648 ff. 
— Sklerose 651. 
— Speck- 658. 
— Stauungs- 638 f. 
-- -Steine 676 ff. 
— — Vorkommen und Zusammensetzung 
076 f. 
Anatomie 617 f. 
Diagnose 679 f. 
Prognose 680. 
Symptome 678 f. 
Therapie 680 f. 
— Steinkolik, Darmlähmung dureh 500. 
— -Strumen, heterotopische 661. 
— Syphilis 662. 
— Tuberkulose 609 ff. 
— -Venen, Thrombose 640. 
— -Vergrößerung bei Nierentuberkulose 
671. 
— Wander- 635 ff. 
Atiologie 636. 
Anatomie 635. 
Diagnose 637. 
Prophylaxe 697. 
Symptome 636 f. 
Therapie 638. 
— — kinklemmung 637. 
Nierenbecken, Ecehinokokkusdurelhbruch 
ins 692. 
— Eiterung 662 f., 669 ff. 
— Entzündung 665 ff. 
-- Tuberkulose 669 ff. 
Nieskrämpfe 792. 
Niesreflex, Verlust bei Hysterie 947 f. 
Nigrities linguae 399. 
Niekbewegung bei Kopfnickerkrampf 782. 
Nikotinvergiftung 1117 f. 
Noma 386. 
— bei Masern 157. 
Nona 51. 
Nonnengeräusch 1047. 
Normoblasten 1031 f. 
Nüchternsein, Schmerz bei Neurasthenie 
936. 
Nucleus eaudatus 
krankung S56). 
Nukleinsäure, Bindung des 
bazillengiftes an 4. 


640, 


und lentiformis, Er- 


Tuberkel- 
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Nyktalopie bei Cholämie 571. 
Nylandersche Zuckerprobe 1066. 
Nystagmus 719. 

— bei Friedreichscher Krankheit 827. 
— bei Hirnsinusthrombose 922. 

— bei Hirntumoren 904. 

— bei Kleinhirnerkrankung 888. 

— bei Meningitis 129. 

— bei Sklerose, multipler 862. 


Oberarm, Adduktion bei Lateralsklerose, 
amyotropischer 829. 

— Muskeln, Lähmungbei Bleineuritis751. 

Oberkieferhöhlen bei Influenza 50. 

Oberkieferschmerzen bei XNasenneben- 
höhlenerkrankung 204. 

Oberkörper,kyphotischesZusammensinken 
bei Rückenmuskellähmung 751. 

-— lordotische Haltung bei Bauchmuskel- 
lähmung 793. 

— — — bei Rückenmuskellähmung 793. 

Oberschenkel, Adduktion bei Spinalpara- 
lyse, spastischer 830. 

— Adduktionsverhinderung bei Obtnra- 
toriuslähmung 795. 

-— Auswärtsrollung, Beschränkung bei 
Ischiadieuslähmung 797. 

— Bengungsbeschränkung bei Fenoralis- 
lähmung 795. 

-—— Schmerzen bei Ischias 799. 

Obesitas, Herzerscheinungen durch 335 f. 

Obliquus capitis inferior, Krampf 782. 

Obnubilation 733. 

Olsstipation 468 ff. 

— bei Neurasthenie 937. 

— nach Ruhr 101. 

Obturatorius, Lähmung 795. 

Oecipitalneuralgie 782. 

Oedeme apoplektisch gelälmter Teile 899. 

— bei Aktinomyeeskachexie 189. 

-— bei Malariakachexie 69. 

— bei Milzbrand 181. 

— bei Ischiadieuslähmung 797. 

— bei Ruhrkachexie 101. 

-— bei Scharlach 147. 

— hei Trichinose 524. 

— eirkumskripte nach Stich bei Hysterie 
947. 

— der Augenlider bei Trichinose 524. 

— des Gesichts bei Nephritis acuta 645. 

-——- — bei Triehinose 524. 

— der Füße bei Druck 
Uterus 648. | 

-- — bei Nephritis chronica parenchy- 
matosa 649. 

— -— bei Nierentumoren, malignen 660. 

— — bei Se hwangerschaftsnephritis 648. 

-— der Knöchel bei Rückfallfieber 45. 

-- entzündliche bei Phlebitis 373. 

-- — bei Infektionskrankheiten 8. 

Erysipel bei 135. 

— periartikuläre 1009. 

- Ntanungs- bei Bronchiektase 230. 

— Stauung bei Herzschwäche 318. 


des graviden 
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Oedeme, trophische bei Polynenritis idio- 
pathien ct. 
Ohnmachten bei Addisonscher Krankheit 
GUN. 
~ bei Gallensteinkolik 552. 
-= bei Gehirnanämie, akuter N94. 
— bei Malaria tv. 
bei Neurasthenie 936. 
Ohreiterung vor Septikopyämie 12. 
Ohren bei Influenza 52. 
- bei Rhinitis 201 f. 
bei Typhus 30. 
Ohren, rote bei Neurasthenie 936. 
Ohrensausen 72v. 
— bei Addisonscher Krankheit 69S. 
- bei Gehirnanämie, ehronischer 5X94. 
— bei Memierescher Krankheit 915. 
- bei Neuralfne 701. 
— bei Nenrasthenie 936. 
nach Blutbrechen 431. 
Ohrgeräusche bei Farahslähmung 77°. 
-= subjektive 727. 
Ohrspeicheldrüse bei Mumps 104. 
Oidium albicans 357. 
Okulopupilläre Phänomene 725, 801. 
Okulopupillarlälimung bei Myelitis 858. 
-- bei Syringomyele S45. 
Olirocholie 565. 
Oligochromämie s. Chlorose. 
Oligoeythämie s. Anämie. 
Oligrolobulie 1029. 
Olisurie bei Cholera 94. 
— hysterische 640, 956. 
Omagra 1055. 
Omalgie 1022. 
Ophthalmia paralytiea VOX. 
Ophtbalmoplegie, progressive 536 f. 
— bei Polioencephalitis superior 905. 
-— externe und interne 707. 
— totale 761. 
— bei Tabes 820. 
Opisthotonus bei Meningitis 128, 866. 
-- bei Rückenstreckerkrämpfen 793. 
Öpiumvergiftung 1115 f. 
Optieus, Atrophie bei Alkoholnenritis 753. 
— — bei Bleivergiftung 751. 
— bei Sklerose, multipler 863. 
— — bei Fabes 822. 
— bei Meningitis 127. 
— Lähmung bei Cerebralmeningitis sy- 
philitischer 929. 
-- Neuritis bei Alkoholvergiftung 753. 
— -— bei Bleivergiftung 751. 
Optische Hyperästhesie bei Neurasthenie 
935. 
Orbicularis oris, Lähmung bei Muskel- 
dystrophie, infantiler progressiver S44. 
Orbitaeiterung bei Erysipel 134, 136. 
Orchitis bei Mumps 104. 
— bei Pocken 10X. 
- bei Typhus 26. 
Organische Säuren, Vergiftung 1097 ff. 
Ortssinnstörung 123. 
Osophagrismus crr. 
Osophagealtrachealfistel 409. 
Osophagobronchialfistel 409. 
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Ösophagospasmus 777. 
Ösophagus, Blutung dureh Careinom 40%. 
— (’areinom 4) f. 
— Dekubitalgeschwür 406. 
-- -dilatation bei Cardiakrampf vir. 
-- Divertikel bei Cardiacareinom 439, 442. 
- Durehgängirkeit, wechselnde 407. 
— Erweiterungen 406 f. 
Fremdkörper im 408f., 1157. 
- Krämpfe 410, 777. 
-- - bei Gardiakranıpf 77°. 
— Lähmung 403, 410. 
— — bei Bulbärparalyse, progressiver 835. 
- Perforation 405, 410. 
-— bei Careinom 409. 
— -— bei Mediastinitis 301 f. 
— — bei Traktionsdivertikel 407. 
- Pulsionsdivertikel 406 f. 
— Sehleimhaut, bei Variola vera 106. 
— Entzündung 405. 
— Sondierung 1136 f. 
— Stenosen 405, 40S f. 
— — bei Cardiakrebs 439, 442. 
-— -— dureh Pulsionsdivertikel 407. 
— dureh Traktionsdivertikel 406 f. 
-- Üleerationen 405 f. 
— Ulcus peptieum 406, 
Ossifikation, enehondrale bei Rachitis 997. 
Osteoides Gewebe bei Rachitis 997. 
— -—- bei Osteomalacie 1004. 
Osteomalacie 1003 ff. 
Anatomie 1904 f. 
Symptome 1005 f. 
Diagnose 1006. 
Therapie 1006 f. 
Osteomyelitis vor Septikopyämie 75. 
— bei Typhus 30. 
Osteoporose 731, 1004. 
-- senile 1004. 
— bei Tabes 822. 
Ostitis malacissans 1003 ff. 
Otitis bei Typhus 30. 
--- media bei Angina 395. 
— — bei Diphtherie 199. 
-- — bei Erysipel 136. 
— ~- bei Influenza 49, 52. 
— — bei Mandelhypertrophie 399. 
- =- bei Masern 157. 
— — bei Meningitis 129. 
— —— bei Mumps 104. 
- — bei Pocken 168. 
- =- bei Nasen-Rachenkatarrh 3953. 
-— — bei Scharlach 146. 
— -— bei Schnupfen 199. 
Ovarialgie bei Neurasthenie 935. 
Ovarie 949. 
Ovarienentartung bei Osteomalacie 1005. 
Ovariokystome, peritonitische Verwach- 
sungen bei 556. 
Oxalatsteine 676. 
Oxalurie bei Neurasthenie 937. 
Oxyästhesie bei Neurasthenie 955. 
Oxyekoia 727. 
— bei Fazialislähmune 773. 
Oxyuris vermicularis 515 f. 
Ozaena 202 f. 
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Ozaena bei Mandellıypertrophie 399. 
— bei Syphilis 202. 


Pachydermia laryngis 206. 
Pachymeningitis cervicalis hypertrophica 
867 f. 
Pachymeningitis haemorrhagica 
920 f. 
—- spinalis externa 867. 
Pädatrophie bei Enteritis 479 ff. 
Palissadenwurm 519 ff. 
Palpebralreflex, Verlust bei Hysterie 947. 
Panaritium 75. 
-— an analgetischen Stellen 730. 
— bei Syringomyelie 846. 
Pankreas, Abscesse bei Pankreassteinen 
617. 
Pankreas, Apoplexieen 617. 
— Atrophie bei Diabetes 616. 
— Blutungen in das 617. 
— Careinom 618. 
— Cysten 618. 
-- -- bei Pankreassteinen 617. 
— Entzündung 616. 
— — chronische indurative 616. 
— Fettgewehsnekrose 617. 
— Hyperämie bei Lebereirrhose, primärer 
593. 
— Induration bei Lebereirrhose, primärer 
593. 
— Kolik 617. 
-— Nekrose 617. 
--- Proliferatienseysten 618. 
— Rententionseysten 618. 
— Steine 617. 
-- Tumor bei Pankreaseyste 618. 
— Verwachsungen, peritonitische mit 550. 
Pantophobie bei Neurasthenie 934. 
Papeln der Mundsehleimheit bei Lues 400. 
Papilla alba bei Tabes 822. 
Papillenablassung bei Sklerose, multipler 
863. 
Papillitis bei Meningitis 129. 
— optica bei Miliartuberkulose SX. 
Paranästhesie 721. 
Paracvstitis 684, 687. 
Parageusie 405, 728. 
Paralyse 704. 
— akute aufsteirende 864 f. 
— hysterische 954. 
Landrysche 864 f. 
— — bei Pocken 108. 
motorische bei Kompressionsinyelitis 
854. 
-  — bei Sehädelbasiserkrankungen 880. 
-- progressive 916 ff. 
— — bei Bleivergiftung 751. 
— neben Tabes 823. 
-- sensible bei Kompressionsmyelitis S74. 
Paraly sis agitans 974 ff. 
Diagnose 976. 
Therapie 977. 
Paralvtische Anfälle 918. 
Parwnetritis vor Septikopyämie 81. 
Paramyoklonus der Hysterischen 955. 


interna 
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Paramyoklonus, multipler 978. 

Paranephritis, eitrige 665 f. 

Paraphasie 892. 

Paraparese, spastische bei Gasembolie in 
das Rückenmark 860. 

Para cn 04. 
bei Apoplexie SW. 

— motorische bei Kompressionsmyelitis 
S54. 

— — bei Rückenmarksquerschnittstren- 

nung 811. 
— sensible bei Kompressionsmyelitis 854. 
— — bei Rückenmarksquerschnittstren- 
nung 811. 

-- spastische bei Gasembolie in das 
Rückenmark 800. 

— urinaria 667. 

Paraproctitis bei Darmlues 484. 

— bei Tuberkulose 485. 

Parasiten 1. 

Parästhesie 703, 723. 

— -Aura bei Rindenepilepsie 881. 

-- bei Addisonscher Krankheit 698. 

— bei Arsenikneuritis 752. 

— bei Bleineuritis 751. 

— bei Brückenerkrankung 886. 

— bei Gehirntumoren 904. 

—- bei Hysterie 950. 

— bei Lateralsklerose, amyotrophischer 
529. 

— bei Muskelatrophie, neuraler progres- 
siver 841. 

— bei Myelitis 857. 

— bei Neuralgie 761. 

— bei Nenrasthenie 935. 

— bei Neuritis 747. 

-— bei Nierentunoren, malignen 660. 

— bei Polyneuritis idiopathica 756. 

— bei Rückenmarkshemiläsion 811. 

— bei Rückenmarkshinterhorn - Reizung 
S10. 


— bei Rückenmarkshinterwurzelreizung 
SIO. 

— bei Rückenmarksquersehnittstrennung 
S11. 


— bei Sklerose, multipler 863. 

-— bei Syringomyelie 840. 

—- bei Tabes 818. 
bei Triehinose 522. 

- bei Trieeminuslähmung 768. 

— bei Trämie, chronischer 632. 

— hemi- u. monoplegische bei Paralyse, 
progressiver 918. 

Pararhotaeisinus 979. 

Parasigmatismus 979. 

Paratyphus 15, 36. 

Parese bei Kleinhirnerkrankung 887. 

— bei Lyssa 185. 

— bei Myelitis S56, 858. 

— bei Neuritis 748. 

— bei Paralyse, progressiver 918. 

— bei Rindenepilepsie 880. 

— motorische bei Schädelbasiserkrankung 
939. 

— spastische bei Gerebrallähmung, diple- 

eischer infantiler 913. 
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Parese, spastische bei Hydrocephalus 914. 

— Untersuchung O0. 

Paronyehie bei Aplithenseuche 191. 

Parorexie 454. 

Parosimie 725. 

Parotis, Entzündung 301. 

— Greschwulste 392. 

Parotitis bei Ervsipel 136. 

— bei Flecekfieber 177. 

— bei Poeken 16N. 

— bei Rückfallfieber 45. 

-- bei Typhus 22. 

-- epidemica 103 f. 

Patellarklonus 08. 

— bei Lateralsklerose, amyotrophischer 
s21; 

— bei Myelitis X56. 

Patellarreflex 708. 

— Gesteigertbleiben bei ehemaliger Apo- 
plexie 901. 

Patellarreflex, Steigerung bei 
ataxie cerebelleuse 827. 

— — bei Hydrocephalus 914. 

— — bei Paralyse, progressiver 918. 

—- — bei Rückenmarkskompression 854. 

— Verlust bei Alkoholneuritis 753. 

-— -- bei Diphtherie 113, 74. 

— — bei Friedreichischer Krankheit 827. 

bei Paralyse, progressiver 9183. 

— — bei Tabes 817. 

— — bei Trichinose 525. 

Pathogene Spaltpilze 2. 

Paukenhöhle, Blutungen bei Schrumpf- 
niere 654. 

Peetoralfremitns, Abschwächung 288. 

-- Aufhebung 296. 

— Steigerung 235. 

Peetoralis major und minor, Lähmung 
sl. 

Pedunculi eerebri, Erkrankung 890. 

Peitschenwurm 519. 

Peliosis rhewuatieca 1056. 

Pellagra 1122. 

Pelveoperitonitis 533. 

Pentastomen in der Leber 60%. 

Perforationsperitonitis 537. 

— bei Darnminvagination 459. 

— bei Magengerchwüren 432 f. 

— bei Reectaleareinom 487. 

— bei Ruhr 102. 

— bei Typhus 20, 24 f. 

Perforationsshock 537. 

Periarteriitis nodosa 371. 

Periartikuläres Öden 1008, 

Peribronchitis tuberculosa s. caseosa 2660. 
210. 

Pericard bei Miliartuberkulose 89. 

— Hydrops bei Nephritis acuta 645. 

Pericarderkrankung bei Myocarditis 337. 

Pericardialhöhle, Leberechinococeusperfo- 
ration in 609. 

Pericardii coneretio 339. 

Pericarditis 356 ff. 

-—- Entstehung 356. 

— bei Absceß, subphrenischem 599. 

— bei Gelenkrheumatisnun 1009 f. 


Hérédo- 
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Pericarditis bei Cholangitis infeetiosa 578. 

— bei Pneumonie 235. 

-- bei Nephritis acuta 642. 

— bei Nephritis chronica parenchymatosa 
60. 

— bei Scharlach 146. 

— bei Septikopyänne v9, 

— externa 358. 

— Endocarditis bei 330. 

— Mediastinitis bei 301. 

— Myocarditis bei 357. 

-— obliterierende bei Zuckergußleber 590. 

— sieea bei Erysipel 136. 

Pericholangitis bei Lebereirrhose, primärer 
34. 

Pericholeeystitis 979. 

Perichondritis bei Typhus 28. 

- der Aryknorpel 176. 

— laryngea 208. 

- = eareinomatosa 219. 

-— — syphilitica 209. 

Periechondritis laryngea tuberculosa 208. 

Perieystitis 694. 

Perihepatitis bei Lues 612. 

Perihepatitische Reibegeräusche 564. 

Perimetritis (Septikopvämie) S1. 

Perinephritis 668. 

Perineuritis 140, 730. 4 

Periösophageale Eiterung bei Osophagus- 
carcinom 409. 

Periostreflexe bei Meningitis 129. 

Peripachyineningitis 867. 

Periphlebitis 374. 

Periproctitis bei Darmlues 454. 

— bei Hämorrhoiden 5IL. 

— bei Tuberkulose 485. 

Perisplenitis bei Typhus 25. 

Peristaltisehe Unruhe des Magens 447, 455. 

Peritonealtuberkulose, Ubergang auf die 
Pleura 254. 

Peritonealverdauung 529. 

Peritonemn bei Influenza 52. 

— Blutevsten 561. 

— (areinom als Darmetastase 4850. 

— (Careinose, multiple (miliare) 599. 

-— Chyluseysten J01. 

-— ('ysticerkus 561. 

— Dermoideysten 561. 

— Echinococcus 561. 

— Eiterperforation ins bei Cholangitis in- 
fectiosa 978. 

— Fibrome 60. 

-— (rallensteinperforation ins 580. 

— (seschwülste 560 f. 

—- Hydrops bei Nephritis acuta 645. 

— Leherabseeßperforation 607. 

=- Leberechinoeoceusperforation GON. 

— Lipome 500. 

— Myxome 560. 

— Perforation bei Paranephritis 669. 

— prärhenales, Schruimpfung 55%. 

Peritonitis 532 ff. 

— akute allvemeine 534 ff. 
Ätiologie 532 ff. 
Diagnose 538. 
Prognose 537 f. 
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Peritonitis. Symptome 535 ff. 
— Therapie 538 f. 
akute zirkumskripte 539 f. 
— bei Ascites 533. 
— bei Cholangitis infectiosa 573. 
— bei Cystitis 687. 
— bei Darmaktinomykose 486. 
— bei Darmperforation 483. 
— bei Erysipel 533. 
-— bei (relenkrleumatismus 1010. 
— bei (reschwulststieldrehung 534. 
-- bei Nephrolithiasis 679. 
— bei Perityphlitis 544 f. 
— bei Deus 496. 
— bei Rückfallfieber 45. 
— bei Syphilis 484. 
— bei Traumen 534. 
— bei Typhus 20, 24 f. 
— eareinomatosa 559. 
— chronica adhaesiva 556 f. 
— chronica exsudativa 555 f. 
— — Therapie 560. 
-- - tuberculosa 274, 558 f. 
— zireumseripta bei Choleeystitis 579. 
-- fibrinös-eitrige 539. 
— idiopathische 533. 
— narbenbildende 556 f. 
— primäre 53). 
— progressive 539. 
— schrumpfende 556 f. 
— sekundäre 533. 
— Septikopyämie 81. 
— septische 537. 
— subphrenische 533. 
— tubereulosa 597 ff. 
— von den Bauchdeeken aus 532. 
— von den weiblichen Genitalorganen 
aus 533. 
Peritonitische Reizung bei Triehocephalus 
519. 
Perityphlitis 540 ff. 
Atiologie 541. 
Anatomie 542 ff. 
Diagnose 548 ff. 
Prognose und Therapie 550 ff. 
Symptome 5Hff. 
— bei Typhus 25. 
- chronische 547. 
durch Fremdkörper 541. 
-- etrige, Leukoevtose bei 
— nach Angina 395, 541. 
— Rezidive 547. 
Perinrethrale Abscesse vor Septikopyänie 
v9. 
Permeaelektrizität 1156. 
Perniciosa algida 67. 
-— bilaris 67, 71. 
— Inliaris haemoglobinuriea 67, 71. 
- choleriea 67, 71. 
- comatosa i, dl. 
- febris 66 ff. 
-- syneopalis 67. 
— typhosa 67, 71. 
Peronäalmuskulatur, Atrophie bei Muskel- 
atrophie, neuraler progressiver S41. 
Veroneaeuslähmune 797. 


-æ 
pe 
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Peronaeuslähmung, Arsenikneuritis 752. 

— bei Tabes 820. 

Pertussis 225 ff. 

Perversionen, homo- ımd heterosexnelle 
bei Neurasthenie 937. 

Pes calcaneus bei Tibialislähmung (98. 

— equino-varus bei Muskelatrophie, neu- 

raler progressiver 841. 

—- — bei Peronaeuslähmung 797. 

— equinus bei Ischiadieuslähmung 797. 

Pest 91 f. 

— Blase 91. 

— Bubo 91. 

— Karbunkel 91. 

— Pneumonie 91. 

— Sepsis 92. 

Pestis siderans 92. 

Petechien bei Schrumpfniere 654. 

Petite-verole 163. 

Pfeifen, Unmöglichkeit bei Facialisläh- 
mung 773. 

Pfeifensteine der Blase 676. 

Pfortader, Distoma haematobium in 609. 

— Entzündung 614. 

— (sallensteinperforation in 584. 


= — Kompression 613. 


—- Kreislaufstörungen 573 ff. 

— Stauung bei Blutstanuungsleber 602. 

— -— bei Lebereirrhose, primärer 594 f. 

— — bei Lebererkrankung, zirkunskrip- 
ter 605. 

— -- Malariakachexie 69. 

— Thrombose 510, 613 f. 

-- -— bei Pyleplilebitis 614. 

-- -— bei Syphilis 612. 

Pfriemenschwanz 18 f. 

Phagoeytose 9. 

Pharynx, Anästhesie 404. 

— Diphtherie 106, 108. 

-— Muskulatur bei Vaguslähmung 212. 

— —- Lähmung bei Bulbärparalyse pro- 
gressiver 835. 

— Schleimhaut bei Variola vera 160. 

Pharyngitis acuta 392 f. 

— chronica 206 f., 397 f. 

— hei Mandelhypertrophie 399. 

—- granulosa 398. 

Phase délirante bei Hysterie 953. 

— der Kontorsionen bei Hysterie 951. 

Phlebektasie 374 f. 

Phlebitis 373. 

— Neptikopyämie 75, 81. 

— Thrombose bei 373. 

Phlebolithen 374. 

Phlegmasia alba dolens 247. 

Phlegmone, akute des Kehlłkopfs 207. 

— bei Pocken 168. 

bei Septikopvämie 80. 

- bei Syringomyelie 846. 

— nach Impfung 17%. 

Phloridzindiabetes 1065. 

Phobieen bei Neurasthenie 934. 

P’hosphatsteine 676 f. 

Phosphaturie bei Nenrasthenie 937. 

Phosphor-neuritis 722. 

- - -vereiftung 1110 f. 
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Phrenieuskrampf 791 f. 

— -lähmung v91. 

lhthisis chronien, 
S9., 
florida 276. 

-- pulmonum tuberculosa 255 ff. 

Picae hystericae 944. 

Pirrmentbildung bei Malaria 68 f. 

Pirmentleber 605. 

Pilze als Krankheitserreeer 1. 

Plantarreflex bei Tabes 820, 

Plaque sacrée 035. 

Flaques opalines oder muqueuses 40. 

Plätschergeräusche des Magens 415, 451. 

Platysmakontraktionen, Fehlen bei Fa- 
eoalislähmung 172. 

Platzanest bei Neurasthenie 9:4. 

Pleiochrome 565, 50%. 

Pleura bei Aktinoımykose 159. 
bei Miliartuberkulose 80. 

- bei Typhus 29. 

-- Careinom 252. 

Pleura, Empyem 291 ff. 

-- — bei Ruhr 102. 
Erguß bei Lungengangrän 251. 

- — bei Lungeninfarkt 248. 

-- — eitriger bei Lungenabsceß 250. 

Pleura, Exsudat bei Careinom 252 

— -—- bei Endothelion, maliznem 290. 

-- — bei Mediastinaltumor 300. 

— -- bei Paranephritis 668. 

-- —-- größeres, Lunge nach 259. 

— = hämerrharisches 290. 

— — Paracentese des 1130 ff. 
— Thorakotomie bei 293 f. 

— — Untersuchung des 2UOF. 

zu anen en 

den durch 2 

— er A in 5M. 

— Hydrops bei Nephritis acuta 645. 

— BLeberechinococeusperforation in 609 

— Metastase maliener Geschwülste 254. 

— Perforation bei Paranephritis 669. 

-- Punktion 1130 ff. 

-- -Reflex nach Punktion 1121. 

Dlenritie; 283 ff. 

— als Begleiterin von Krankheiten der 
Nachbarorgane 253 ff. 

-— bei Allgemeinkrankheiten 284 f. 

— bei Bronchiektase 229. 

- bei Influenza 22. 

- bei Lungeninfarkt 218. 

— bei Masern 154. 

— bei Nephritis acuta 645. 

— bei Pneumonie 2309, 

=- bei Pneumonie, chronischer 245. 

-- bei Pocken 108. 

—- bei Scharlach 147. 

— bei Septikopyämie 80. 

- bei Tuberkulose 267, 273. 

— diaphragmatica 285. 

-—- eitriee 291] ff. 

— exsudative 285 ff. 

-- — bei subphrenischem Abseeß 554. 

Verdrängung der Nachbaroreane 


Mihartnberkulose nach 


Lungen- 


as: 
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Pleuritis. janchige 292. 
Mediastinitis bei 301. 

— mit Periearditis 355. 
seröse IS6 ff. 
troekne 285. 

Pleuropericarditis 358. 

Pleurotothonus bei Rückenstreckerkrampf 
T93. 

Pleurotyphus 29. 

Plexus aortieus, PDrucksehmerzhaftigkeit 
bei Neurasthenie 956. 

-— eoeliacus, Drucksehmerzhaftigkeit bei 
Neurasthenie 036. 

—  hypogastrieus, Drueksechmerzhaftigkeit 
bei Neurasthenie 9:36. 

— T n Gssf. 

— lumbalis, Neuralgien 795. 

— pmdendus, Lähmung 79N. 

- sacralis, Neuralgien COS ff. 

Pneumatnrie 687. 

Pneumocoeeus als Erreger der Galen- 

wereentzündunge Ich. 

— als Erreger der Peritonitis 533. 

— bei Cystitis 64. 

— bei Meningitis 126. 

— bei Sepsis 239. 

— Fränkelscher 2, 232 f. 

- Friedländiseher 232 f. 

Pneumoconmiosis 245 ff. 

Prieumonie, akute, genuine 232 ff. 

-—- akute Lungengangrän bei 251. 

-—— Stadien 235. 

-—— Aspirations- 243 f. 

Lungengangrän durch 251. 

— asthenische 238 f. 

— bei Fleckfieber 177. 

-— bei Herzsehwäche 318 f. 

— bei Infektionskrankheiten 8. 

— bei Influenza DIL f. 

— bei Meningitis 130. 

— bei Milzbrand 181. 

— bei Nephritis acuta 645. 

— bei Nephritis ehroniea parenchym 650. 

— bei Pest 91. 

—- bei Scharlach 147. 

— bei Septikopyämie 8. 

— bei Sklerose der Koronararterien 364. 

— bei Typhus 25f. 

— chronische 244 f. 

— desquamative 264. 

— fibrinöse 232. 

— vallertiee 267. 

— hypastaritiie 243. 

— käsige 267, 276. 

— katarrhalische 23 

— Krise 2206. 

— krupöse 2332, 

— lobäre 232 ff. 

— lobuläre 232. 

— Lungenödem hei 251. 

=- Lysis 236, 

— massive 249. 

-- Pseudokrise 230, 

— Schluck- 213. 

-  seröse bei Nephritis acuta 649. 

= syphilitische I, 


2, 240 ff. 
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Pneumonie, tuberkulöse 266, 276. 
—  tuberkulöse Infektion einer 276. 
Pneumoperikard 358, 379. 
Pneunoperitoneum 500, 535, 537. 
Pneumothorax 295 ff., 379. 
— bei Tuberkulose 267, 273, 297. 
-— Entstehung 295. 
— geschlossener 297. 
— nach Pleurapunktion 1131. 
— nach Thorakotomie 293. 
— offener 297. 
— partieller 298. 
— Pvo- 296. 
— Sero- 296. 
— subphrenischer 297. 
— Ventil- 297. 
Pneumoty phus 29. 
Pocken 162 ff. 
Atiologie 162. 
Anatomie 163 f. 
Klassifizierung 3. 
Verlauf, Symptome 163. 
Pocken, Ausschlag 163, 165 ff. 
— Immunität 9. 
— Narben 166. 
— Pustel 165 ff. 
Podagra 1085. 
Podalgie bei Neurasthenie 935. 
Poikiloeyten 1031. 


Polarimetrische Zuckeruntersuchung 1067. 


Poliomvelitis anterior acuta 837 ff. 
— chronica 840. 
Polioencephalitis acuta superior 907 f. 
— infantum 908. 
— inferior 905 
Polioeneephalomyelitis 908. 
Pollutionen bei Neurasthenie 937. 
-— des Weibes bei Neurasthenie 937. 
Polyarthritis acuta 1007 ff. 
Ätiologie 1007 £. 
Symptome 1008 ff. 
Diagnose 1011. 
Wesen und Pathogenese 1011 f. 
Prophylaxe 1012. 
Therapie 1012 ff. 
— — Endocarditis bei 342, 1009 f. 
-— — Haut bei 1010. 
— — Myorarditis bei 1010. 
— — Perearditis bei 356, 1009 f. 
— chronica 1015 ff. 
— chronica aneylotica 1016, 1018. 
Ätiologie 1015 f. 
Anatomie 1016 f. 
Symptome 1017 £. 
Diagnose 1019. 
Prosmose 1020. 
Therapie 1020 £. 
— deformans 1016, 1018f. 
— gonorrhoiea 1U14 f. 
— plastiea 1018. 
— searlatinosa 985, 1015. 
— septica 101. 
— serosa 1016, 1018. 
— usurosa sieca 1016. 
villosa 1016, JOIS. 
Polyaisthesie 722, 818. 
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Polycholie 565, 568. 

Polychromatophile Degeneration 1032 f. 

Polycythaemia rubra 1029. 

Polydipsie bei Cerebralmeningitis, 
litischer 929. 

--- bei Diabetes insipidus 1082. 

— bei Diabetes mellitus 1070. 

— bei Hysterie 949. 

— bei Leptomeningitis purulenta 925. 

— bei Meningitis, basaler syphilitischer 
904. 

Polyglobulie 1029. 

Polyneuritis 746 f., 750 ff. 

— bei Anämie 755. 

— bei Diabetes 755. 

— bei Gicht 752. 

— bei Kachexie 755. 

— idiopathische “d5f. 

Polyopie bei Hysterie 949. 

Polysynovitis 1011. 

Polyurie s. auch Harnvermehrung. 

— bei Cerebralmeningitis, syphilitischer 


929. 


syplii- 


`. — bei Diabetes mellitus 1069. 


— bei Leptomeningitis purulenta 925. 

Polyurie bei Malaria 65. 

— bei Meningitis 130. 

— bei Meningitis, basaler syphilitischer 
904. 

Porencephalie 907. 

Postieuslähmung 211. 

— bei Vaguslähnung 776. 

— bei Tabes 820. 

Postmorbillöse Skrofulose 1025. 

Pottscher Buckel bei Kompressionsmye- 
litis 852. 

Poupartsches Band, Senkungsabszeß bei 
Paranephritis 669. 

Präkordialangst bei Neurasthenie 934. 

Pressen, Erschwerung bei Myelitis 857. 

Priapismus 730. 

— ohne Libido bei Neurasthenie 937. 

Probefrühstück 415. 

Probemahlzeit 415, 419. 

Probepunktion 1130. 

Processus mastoideus, Ödem über, bei 
Hirnsinusthrombose 922. 

— — Sehmerzhaftigkeit bei Neurasthenie 

93-4. 

Prodromalstadien des großen hysterischen 
Anfalls 951. 

Prolapsus ani 512. 

— bei Blasensteinen 512. 

Eroplıs ukuiker (gegenüber Tuberkulose) 
275. 

Prosopalgie 709. 

Prostatitis, eitrige, vor Septikopyämie 75. 

Prostatavergrößerung, Katheterismus bei 
1143, 

P’roteintoxine 4. 

Proteus bei Cystitis 654. 

Pruritus vulvae bei Neurasthenie 937. 

Psendo-Angina pectoris 955. 

Pseudoappendicitis bei Hysterie 956. 

Psendodiphtheriebazillen 114. 

Pseudokollaps bei Typhus 22. 
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Pseudokrup 114, 205 f. 
- bei Bronchitis 205. 
— bei Masern 158, 205. 
Preudoleberzirrhose, perikarditische 550. 
P’seudoleberkolik bei Neurasthenie 936, 
Pseudoleukänmie 1052 ff. 
-- tuberkulöse 277. 
— bei Septikopvrämie S1. 
- Lymphedrüsen bei 299. 
Pseudolencaemia spleniea 1052. 
- Iympbhatiea 1052 f. 
P’seudomembranen bei Diphtherie 106. 
Psendomeningitis bei Hysterie 945. 
Psendoparese bei Rachitis 1000. 
P’sendoperitonitis, hysterische 956. 
Pseudorbhemmnmatismus 1021 f. 
Pseudosklerose 56-4. 
Psenudotabes aleoholica 753, 824. 
— peripherica 748. 
Psittakosis 230. 
Psychische Störungen 980. 
— -—— bei Addisonscher Krankheit 648. 
— — bei Cerebralmeningitis, syphiliti- 
scher 929. 
— — bei Hirnabszeß 910. 
— — bei Paralyse, progressiver 916 f. 
-- — bei Zerstörung im Centrum semi- 
ovale 853. 
Psychoreflexe bei 
SSH. 
Psychosen bei Hysterie 945. 
— bei Influenza 32. 
Psychosen bei Scharlach 148. 
-— bei Septikopvrämie 81. 
— bei Typhus 30. 
P’terygoidei, Krampf bei 
krampf 709. 
Ptomaine 3. 
Ptosis bei Cerebralmeningitis, syphiliti- 
scher 929. 
— bei Leptomeningitis purulenta 926. 
—— bei Meningitis tuberculosa 926. 
-- bei Myasthenie, bulbärer 836. 
-— bei Schädelbasiserkrankung 890. 
— bei Scheitelwindungzerstörung 882. 
— bei Vierhügelerkrankung 88%. 
Ptyalisınus 390 f, 703, v31. 
Pubertät, Morbus Basedow bei 980. 
Puerperalfieber 75. 
Puerperium, Lungenembolie im 247. 
-— Neuritis im “4r. 
Pulmonalstenose 355. 
Pulsus aequalis 316. 
— bei Peritonitis 499, 536. 
— bei Perityphlitis 544. 
— Beschleunigung bei Leptomeningitis 
purulenta 925. 
— — bei Neurasthenie 910 f. 
-—— — bei Perforationsperitonitis 433. 
— differens der Armarterien 369. 
-- drahtharter bei Schrumpfniere 653. 
— durus bei Arteriosklerose 364. 
— -— bei Nephritis chronica 653. 
— frequens 310. 
— im urämischen Anfall 632. 
— inaequalis 317. 


Thalamuserkrankung 


Trigeminus- 
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Pulsus paradoxus 359. 
— rarus 3I6f. 
-— regularis 316. 
-— Spannung bei Nierenkrankeiten 628, 
— Verlangsamung bei Blutung der 
weichen Hirnhänte 919. 
- = bei Cholämie 570. 
— bei Gehirnabszeb 910. 
— bei Leptomeningitis purulenta 925. 
Pisiktiom des Bauches 1134 f. 
- des Herzbeutels 1134. 
-- des Lumbalsackes 1135 f. 
- der Pleura 1130 ff. 
Pupillen bei Apoplexie 900. 
— bei Meningitis 129, 
— bei Miliartuberkulose 87. 
— Differenz bei hLeptomeningitis puru- 
lenta 925. 
=~ — bei Mediastinaltumor 299. 
— - bei Paralyse, progressiver 918. 
— Dilatatorreflex 724. 
— Erweiterung bei Bandwürmern 516. 
-- -— bei Halssympatlneusreizung 801. 
- - — bei Leptomeningitis purulenta 925 
- -—- bei Paralyse, progressiver 918. 
— — bei Tabes 820. 
— exzentrisch liegende hei Tabes 820. 
— im urämischen Anfall 633. 
— -Reaktion, direkte und konsensuelle 
(24. 
— Reaktionsprüfung 725. 
— Reflex, Erlöschen in Koma 733. 
-- springende hei Tabes 820. 
— -Starre V24 f. 
— -- bei Leptomeningiti spurulenta 925. 
— — bei Paralyse, progressiver 918. 
Pupillen-Starre bei Tabes 817, 820. 
— -Störungen bei Cerehralmeningitis, 
syphilitischer 929. 
— — bei Vierhürelerkrankung 887. 
— Verengerung bei Fleckfieber 176. 
-- — bei Halssympathieuslähmung 801. 
— — bei Klumpkescher Lähmung 780. 
— — bei Leptomeningitis purulenta 925. 
— — bei Pachymeningitis interna 920, 
— — bei Paralyse, progressiver 918. 
-= — bei Tabes 820. 
— Verhalten, normales und pathologi- 
sches 724 f. 
-- verzogene bei Tabes 820. 
-— -Weite, auffällige Variation bei Neu- 
rasthenie 132. 
Purpura 1056. 
Purpura idiopathiea 1057. 
— variolosa 167. 
Pustula maligna 181. 
Pyämie «+ ff., 1011. 
Atiologie 7A f. 
Diagnose 82 f. 
Prognose 83 f. 
Prophylaxe 85. 
Symptome 76 ff. 
Therapie 84 f. 
— allgemeine bei Paranephritis 660. 
— — bei Pyelitis 667. 
— — bei Pyelonephritis 667. 
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Pyämie allgemeine bei Pylephlebitis 614. 
— — Leberabszeß bei 606. 
— — Pankreatitis bei 616. 
— atypische Fälle 81. 
— bei Cholangitis infectiosa 578. 
— bei Darmcareinom 48%. 
— bei Decubitus 730. 
- bei Grallenblasenempyem 579. 
-— bei Hirnsinusthrombose, phlebitischer 
922, 
Blutuntersuchung bei 83. 
— chronische bei Abszeß, subphrenischem 
555. 
bei Peritonitis chronier exsudativa 
550. 
— Lungenabszeß bei 249. 
Pyelitis 665 ff. 
Atiologie 665 f. 
Anatomie 665. 
Symptome 666 f. 
Diagnose 667. 
Prognose 667. 
Therapie 667 f. 
Pyelonephritis bei Nephrolithiasis 679. 
— katarrhalische bei Infektionskrank- 
heiten 666. 
-- — bei Nephritiden 666. 
Pyelonephritis 665 ff. 
Anatomie 665. 
Atiologie 669 f. 
Symptome 666 f. 
Diagnose 667. 
Prognose 667. 
Therapie 667 f. 
— bei Nephrolithiasis 679. 
Pyelonephritis, vom Nierenbeeken aus 
665. 
Pylephlebitis 614. 
— bei Phlebosklerose, allgemeiner 614. 
— bei Ruhr 102. 
-- bei Syphilis 614. 
--- von der Nabelvene Neugeborener aus 
614. 
Pylethrembosis 613 f. 
Pylorusinkontinenz 455. 
- bei Nenrasthenie 937. 
— -Ntenose 417. 
-— — bei Carcinom 439. 
--- bei Hypertrophie 442. 
bei Magengesehwüren 430, 
- — Magenerweiterung dureh 445. 
-0 = Ursachen 444, 449. 
Pyoeyanase 12, IND. 
Pyoeyaneus bei Cystitis 684. 
-— Infektion 11. 
Pyonephrose 672 ff. 
Anatomie GEL. 
Atiologie 672 f. 
Diagnose 674 f. 
Symptome BEN f. 
Therapie 675. 
- bei Nephrolithiasis 679. 
bei Nierentuberkulose 670. 
bei Pyelonephritis 665. 
sekundäre 663, 673. 
Pyopneumothorax 20%, 
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Pyonephrose bei Empyemperforation 292. 

— bei Lungentuberkulose 273. 

— subphrenieus 554. 

Pyorrloea alveolaris 385. 

Pyramidenbahnerkrankung des Rücken- 
markes 809. 

Pyrophobie bei Neurasthenie 934. 


Quadricepsklonus TON. 
(Juartana febris 62 ff. 
Quecksilber-Nenritis 752. 

— -Vergiftung 1100 f. 
Querschnittmyelitis 855 ff. 
Quinckes Lumbalpunktion 132. 
Quotidiana febris 67. 


Rachen, Anästhesie 404. 
— — bei Diphtherieneuritis 404, 754. 
— -- bei Hysterie 945. 
—- — bei Vaguslähmung 777. 
— bei Schnupfen, infektiösem 199. 
— -Diphterie 107 ff. 
— Entzündung 392 ff. 
— (Greschwülste des 402. 
— -Höhle, schmerzhafte Sensationen bei 
Neurasthenie 936. 
— Katarrh, chronischer 397 f. 
— Lupus des 402, 
-- -Organe bei Aktinomykose 188. 
— — bei Influenza 48. 
— — bei Typhus 22. 
— -Reflex, Fehlen 405, 754, 777, 945. 
-- Rhinosklerom 402, 
— -Schleimhaut bei Aktinomykose 188. 
-—- — bei Pocken 165 f. 
— -Tonsille, Hyperplasie bei Skrofulose 
1026. 
— -Syphilis 400 f. 
Rachen-Tonsille, Katarrh 382. 
— -Tuberkulose AOL f. 
— Verätzung 396. 
Rachitis 99. 
Atiologie 996 f. 
Anatomie 997 f. 
Diagnose 1002. 
Prophylaxe 1002. 
Symptome 99S ff. 
Therapie 1002 f. 
-- fötale 1001. 
-- Stimmritzenkrampf durch 212. 
— tarda 1001. 
— Wesen 1001. 
Radialislähmung TSI f. 
— bei Alkoholneuritis 752. 
— bei Arsenikneuritis 732. 
- bei Bleineuritis 751. 
-— bei Tabes 820. 
Radialparese bei Alkoholneuritis 752. 
Ranula 389. 
Raynaudsehe Krankheit 992 f. 
keetalceareinom 456 f. 
Rectalschleimhaut bei Pocken 166. 
Reetalschmerz bei Careinom 457. 
kectalstenose dureh Lues 454. 
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Recurrens febris 42 ff. 
-— -- Spirillen ?. 
— Lähmung 211 f. 
- — dureh Aortenaneurysma BOT. 
— Läsion 212. 
Reflexe s. auch Sehnenreflexe. 
— Abschwächung 706 f. 
— \chillessehnen- TOS. 
— Arm- (08, 
— Bauchdecken- 7. 
-- (remaster- I. 
-- Konjunktival- 709, 
-- Korneal- 709. 
— Patellar- TOS. 
Reflexepilepsie 960, 
Reflexe, Erlöschen hei Lähmungen, peri- 
pheren 705. 
— — bei Paralyse, Landryscher 865. 
--— — bei Rückenmarkshinterwurzelzer- 
störung SIO. 
— — bei Kktüekenmarksvorderhornzerstö- 
rung SM. 
— — bei Rückenmarksvorderwurzelzer- 
störung NOY. 
— — bei Spinalmeningitis 866. 
— Fubsohlen- 709. 
— Krampf bei Gallensteinkolik 583. 
— Lage im Rückenmark S14. 
— Prüfung 708. 
— Seapnlo-Humeral- 708. 
— Steigerung 706 f. 
— — bei Apoplexie S97. 
— — bei Kinderlähmung, zerebraler 
911 f. 
-- — bei Lähmung, zentraler 707. 
bei Nenrasthenie 935. 
-— -- bei Itindenzerstörune 879. 
— — hei Rückenmarkshalbseitenläsion 
RIO. 
-- — bei Rüekenmarkspyramidenbalın- 
zerstörung S09, 
=~- — bei Rückenmarksquerschnittstren- 
nung NII. 
— Uvula- 709. 
-- Würe- 709. 
Reflextaubheit des Auges 725. 
Reizbarkeit, psychische, bei Cholämie 
cl. 
— — bei Magenkatarrh 423. 
— — bei Neurasthenie 984. 
— — bei Paralyse, progressiver 917, 
— — bei Urämie, chronischer 632. 
Reizelektrode 1149. 
Reizerscheinungen, motorische 718 f. 
— — bei Urämie, chronischer 632. 
Reizhusten bei Influenza 48, 50. 
— bei Masern 154. 
teizmittel, Krankhafter Trieb zu, bei Neu- 
rasthenie 930. 
Respiration s. auch Atmung. 
— Besehleunisung und Verlangsamung 
>. 
— Stillstand durch Lähmung 72. 
Retentio urinae 729. 
Retentionstheorie bei 
heiten 9. 


Infektionskrank- 


121: 


Retinablutungen bei Nierenkrankheiten 
H20. 

Retinitis albuminurica 629 f. 

— — bei Nephritis acuta 645. 
= bei Nephritis chronica parenchy- 

matosa 690). 

-- - bei Sehrumpfniere 654. 

kketroperitoneales Gewebe, Gallensteinper- 
foration in 554. 

Retropharyngealabszeß 145, 393 f. 

Rheumatische Schmerzen 1021 f. 

Revakzination 1:2. 

Rhachialgie bei Neurasthenie 935, 

Rliachischisis 860. 

Rhachitis s. Rachitis. 

Rhinitis, atrophierende 202, 

— — Diphtheriebazillen bei 105. 

— chronische 200 ff. 

— hypertrophische 200 ff. 

Rhinolalie 733. 

Rhinoscopia posterior 201. 

Rhinosklerom 402. 

Ikhomboidei, Lähmung 781. 

Rhonchi sibilantes 215. 

—- sonori 215. 

Rhotacismus 979. 

Riedelscher Lappen der Leber 564. 

Rindenblindheit bei Zerstörung der 
Hinterhauptwindungen S883. 

Rindenepilepsie 850, 

— bei Grehirnabszeß 910. 

— bei Gehirntumor 905. 

Kindenerkrankung, Lähmung bei 8S0. 

Rindentanbheit bei Zerstörung der 
Schläfenwindungen 882. 

Rippe, freie Beweglichkeit der 10. bei 
nervöser Dyspepsie 513. 

Rippenfellentzündung 283 ff. 

Rippenperiost bei Aktinomykese 189. 

Risus sardoniceus 122. 

Rombergsches Phänomen 717. 

— — bei Neurasthenie 935. 

— — bei Sklerose, multipler 862. 

-— — bei Tabes 818. 

Rose 134 ff. 

— Übertragung durch Impfung 173. 

tosenkranz, rachitischer 995. 

Roseola bei Fleckfieber 170, 

— bei Influenza 53. 

— bei Meningitis 130, 

— bei Miliartuberkulose S7. 

-— bei Septikopyämie 81. 

— bei Typhus 18, 30 f. 

Rossbach-Zoberbierscher Atmungsstuhl 
255. l 

Röteln 161 f. 

-— Klassifizierung 3. 

Rotlauf 134 ff. 

kotz 182 ff. 

— -knoten 182, 

— -Pusteln 183. 

Rubeola 161 f. 

kuetus bei Magenkatarrh 423, 

— koti riechende bei Darmverschlut 
492. 
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Ruhr 99 ff. 
Ätiologie 99. 
Anatomie 99 f. 
Diagnose 102. 
Prognose 102. 
Symptome 100 ff. 
Therapie 102 f. 
Prophylaxe 103. 
— Bazillennachweis 102. 
— chronische 101. 
— rote 100. 
— weiße 100. 
Rückenmark, Blutung 849 f. 
— Degeneration, sekundäre 807 f. 
— Erkrankung der grauen Substanz 
809 ff. 
— -- der weißen Substanz 808 f. 
— — der Wurzeln 809 f. 
— — diffuse 792, 814 f., 845 ff. 
— — Höhenlokalisation 811 ff. 
— — Querschnittssymptome 808 ff. 
— 6Galvanisation 1154 f. 
— Gasembholien 860. 
— Halbseitenläsion 810 f. 
— -Häute, bei Meningitis 127. 
— — Blutungen 868. 
— — Erkrankungen 814. 
— — Tumoren 868. 
— — weiche, Entzündung 865 ff. 
— Kompression 852 ff. 
— Neubildungen 860. 
— Quersehnittstrennung, völlige 811. 
— Schmerzen bei Blutung der Rücken- 
markshäute 868. 
— — bei Leptomeningitis purulenta 924, 
— — bei Spinalmeningitis 866. 
— — bei Tumoren der Rückenmarkshäute 
868. 
— -- vor Landryscher Paralyse 864. 
— Sehwindsucht des 815 ff. 
— Sklerose, multiple 860 ff. 
-- Syphilis 869 f. 
— Systemerkrankungen 815 ff. 
— Verletzungen 850 ff. 
-— — Steinentstehung dureh 677. 
Rücken, Muskelkrämpfe 793. 
— Muskelläihmung 792. 
— — bei Landryscher Paralyse 864. 
— Muskelspasmen bei Spinalmeningitis 
sh, 
-— Muskelzuckungen bei Spinalmeningitis 
860. 
— Schmerzen bei Hiämoglobinurie 623. 
— Steifigkeit bei Blutung der Rücken- 
markshänte NON. 
— — bei Leptomeningitis purulenta 924. 
-— — bei Spinalmeningitis 128, 877. 
tüekfallfieber 42 ff. 
Atiologie 42? f. 
Diagnose 45 f. 
Prognose 46. 
Symptome 43 ff. 
Therapie 46. 
Prophylaxe 46. 
— Differentialdiagnose gegen Influenza 
54. 
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Rückfallfieber, Fleckfieber nach 178. 

Rumination 455. 

Rumpf, kyphotische Haltung bei Rücken- 
muskellähmung 793. 

— Birnform bei Rachitis 998. 

— lordotische Haltung bei Rücken- 
muskellähmung 793. 

— lordotische Haltung bei Bauchmuskel- 
lähmung 793. 

— Neuralgien 793 f. 

-- Schmerzen bei Neurasthenie 935. 

— Schwanken, ataktisches, bei Stirnwin- 
dungszerstörungen 882. 

— —- bei Friedreichscher Krankheit 826. 

— — bei Sklerose, multipler 862. 

Rupturen der Herzwand und -klappen 
360. 


Sacrodynie bei Hysterie 950. 

Saftsekretion, kontinuierliche des Magens 
456. 

Sagomilz 1061. 

Salaamkrämpfe bei Kopfnickerkrampf 782. 

Salivation 390 f., 731. 
— bei Angina 395. 

— bei Aphthenseuche 191. 

—- bei Bandwürmern 516. 

-— bei Friedreichscher Krankheit 827. 

— bei Lyssa 185. 

— bei Neuritis 748. 

— bei Tabes 822. 

— bei Trigeminusneuralgie 770. 

Salzsäure, freie, Herabsetzung, Vermeh- 
rung und Fehlen 455 f. 

— Fehlen bei Magencareinom 440. 

— — bei Magenektasie 446. 

-— — bei Mageninsuffizienz 446. 

-— — bei Magenkatarrh 421. 

— :— bei Magenschleimhautatrophie 428. 

— Vermehrung bei Magenektasie 446. 

-- — bei Magengesehwüren 432. 

— -— bei Mageninsuffizienz 446. 

-— — bei Magenkatarrh 421. 

—- Verringerung bei Magengeschwür 419. 

Samenstrang, neuralgische Schmerzanfälle 
95. 

Sanduhrmagen 430. 

Sängerknötchen 210. 

Sareinepilze bei motorischer Mageninsuf- 
fizienz 419. 

Sarkomelanin in der Leber 605. 

Sattelnase 202. 

Sättieungsgefühl, 

Saturnisinus 750 ff., 

Säuferleber 594. 

Saugerschwerung bei Tetanus 122. 

Säuren, organische Vergiftung durch 
1097 f. 

Scabies 1. 

Scapula alata bei Muskeldystrophie, pro- 
gressiver juveniler 844. 

— — bei Serratuslähmung 780. 

Scarlatina 140 ff. s. auch Scharlach. 
haemorrhagica 144. 

— miliaris l44. 


Mangel des 454. 
1102 f. 
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Scarlatina sine exanthemate 143, 148. 
— variegata IH. 
Schädel, DPrucksteigerung im bei Gehirn- 
tumor 904. 
Schädelbasiserkrankung 888 ff. 
Schädeldach, Venenschwellung bei Hirn- 
sinusthrombose 922 
Schädelinnenfläche, Tumoren 93. 
Schafkot bei Darmverengerungen 493. 
-— bei Konstipation, spastischer 470. 
Schallweehsel, Gerhardtscher 270 f. 
— Wintriehscher 270. 
Scharbock 1057 ff. 
Scharlach 140 ff. 
Atiologie 140 ff. 
Verlanf 142 ff. 
Anatomie 144. 
Diagnose 14% f. 
Prognose 149. 
Therapie 149 ff. 
Prophylaxe 152f. 
— Angina 394. 
— Atmungsorgane bei 147. 
— Darn bei 147. 
— Diphtherie 142 f., 145. 
— Diphtheriebacillen, echte bei 148. 
— Frieseln 144. 
— Gelenke bei 148. 
— Haut bei 144. 
— Immunität 9. 
— Infektionskrankheiten, in Verbindung 
mit anderen 148. 
— Klassifikation 1. 
—- Kreislauforgane bei 146 f. 
— Leber bei 147. 
-- Magen bei 147. 
— Masern bei 148. 
— Milz bei 147. 
— Mund bei 144 f. 
— Nephritis 147. 
— Nervensystem bei 148. 
-— Nieren bei 147. 
— Öhren bei 145 f. 
— Rachen bei 144 f. 
— -Rheumatismus 148. 
—- -Typhoid 147. 
— Varicellen bei 174. 
Scheidenschleimhaut bei Pocken 166. 
Schiefhals, spastischer 782. 
— bei Kopfnickerkrampf 782. 
Schielen 766. 
— bei Miliartuberkulose 88. 
Schilddrüse bei Typhus 29. 
Schlaf, ungenügender bei XNeurasthenie 
3.34. 
— wnruhiger bei Meningitis tuberculosa 
925. 
Schlaflosigkeit bei Addisonscher Krank- 
heit 698. 
— bei Cholämie 571. 
— bei Dyspepsie nervöser 457. 
— bei progessiver Paralyse 916. 
—- bei Triehinose 525. 
-- bei Urämie, ehronischer 632. 
Schlafsucht bei Addisonscher Krankheit 
695. 
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Schlafsueht bei Neurasthenie 934. 

Schlaganfall des Gehirns 895 ff. 

Schlangengift 11, 1125. 

Schleimabsonderung in den Faeces, ab- 
norme 4069, 44. 

Schleimhäute bei Pocken 105 f. 

—- Erysipel der 135. 

- Infektionsgefahr der 8. 

— Kopfhöhlen, halbseitige Anästhesie bei 
Trigeminuskernläsion 88). 

— Membranentleerung bei Enteritis mem- 
branacea 481. 

— — nach Tannineinläufen 481. 

— Pigmentierung bei Addisonscher 
Krankheit 697. 

— Reflexe 707 f. 

Schleimhämorrhoiden 511. 

Schleimpolypen der Nase bei Rhinitis 
chronica 201. 

Schleimröhrenentleerung bei 
membranacea 48]. 

— nach Tannineinläufen 481. 

Schleimstühle bei Ruhr 100. 

Schlingen, zusammenschnürendes Gefühl 
beim, bei Neurasthenie 9360. 

Schlinglähmung bei Bulbärparalyse pro- 
gressiver 835. 

— bei Myasthenie bulbärer 836. 

—- bei Polioencephalitis inferior 908. 

— bei Vaguslähmung 777. 

Schlingkrampf 777. 

Schlingmuskeln, spastische Parese bei 
amyotrophischer Lateralsklerose 828. 

Schlingstörung bei Hypoglossuslähmung 
Ir. 

— bei Medullarherd 885. 

Schlottergelenk bei Arthritis 1017. 

— bei Deltamuskellähmuug 784. 

— bei Poliomyelitis anterior 839. 

Schluckbeschwerden bei Angina 395 

— bei Aortenaneurysiına 387. 

— bei Kleinhirnerkrankung 888. 

—- bei Mandelliypertrophie 399. 

— bei nn, 299, 

— bei Nasen-Rachenpolyp 403. 

— bei paunan 409. 

— bei Ösophagusentzündung 405. 

— bei Osophaguserweiterung 406. 

-— durch den Vormagen und das Antrum 
cardiacum 406. 

Schluckinuskeln, Lähmung bei doppel- 
geitigen Herden der Capsula interna 

Schluckpneumonie 243 f. 

— bei progressiver Bulbärparalyse 835. 

— bei Osophagusecareinom 409. 

Sehluckpneumonie bei Osophagusdiver- 
tikel 407. 

Schluekschmerz bei Kehlkopftuberkulose 
200. 

— bei Larynxcareinom 210. 

Schluekunfähigkeit bei Landryseher Para- 
lyse 864. 

Schlundlähmung bei Diphtherie 112. 

— bei Influenza 52. 

Schlundmuskeln, Krampf bei Lyssa 185. 


Enteritis 
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Schlußstadium des großen hysterischen 
Anfalls 953. 

Schmeckungsvermögen 405. 

Schmerzen bei Arsenikneuritis 752. 

— bei Fazialislähmung 774. 

— bei Mononeuritis 750. 

— bei Neuritis 747. 

— bei Perineuritis 750. 

— bei Polyneuritis idiopathiea 756. 

— bei Rückenmarkshinterhornreizung 
810. 

— bei Rückenmarkshinterwurzelreizung 
810. 

— bei Rückenmarksquerschnittstrennung 
811. 

— bei Rückenmarkhemiläsion 810. 

— bei Trigeminuslähmung 768. 

-- gelähmter Teile bei Apoplexie 897. 

— Gürtel- 723. 

— intervalläre bei Neurnlgie 760. 

— Kopf- 723. 

— lanzinierende 723. 

— — bei multipler Sklerose 863. 

— — bei Tabes 817. 

— nächtlich exazerbierende 723. 

— neuralgische 723, 760. 

— rheumatismusartige 1021 f. 

— — bei kKompressionsinyelitis 853. 

Schmerzdruckpunkte bei Trigeminus- 
neuralgie 7:0. | 

Schmerzsinn, Störungen 719 ff. 

— Verlust bei Rückenmarkshinterhorn- 

zerstörung 810, 

bei Rückenmarkshinterwurzelzer- 

störung 810. 

— — bei Rtückenmarksquerschnittstren- 

nung 811. 
— -— bei Rückenmarksseitenstrang- 
grundbündelzerstörung 809. 

Schnabelbecken 1005. 

Schnupfen 149 f. 

— bei Influenza 48, 50, 199. 

— hei Jodkaligebrauch 200. 

— bei Keuchliusten 199. 

— bei Masern 152, 154 f., 199. 

— bei Röteln 161. 

-- bei Syphilis hereditaria 200. 

—- infektiöser 199. 

-= paroxvsinaler 200. 

Schnupfenfieber 199. 

Schnürfurche der Leber 564. 

Schnürleber 564. 

Schrei bei Epilepsie 963. 

Schreibkrämpfe 758, 789 ff. 

— bei Neurasthenie 935. 

Schreibunfähigkeit 802. 

— bei Zerstörung der Stirnwindungen 
AND, 

Schreikrämpfe 792. 

Schrift, Ataxie bei Paralyse, progressiver 
917. 

Schrumpfblase 6S4. 

Schrumpfniere, arteriosklerotische 640, 
651 f. 

— embolische 639, 
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Schrumpfniere, genuine 651 ff. 
Anatomie 651 f. 
Atiologie 652. 
Symptome 652 ff. 
Verlauf 654. 
Diagnose 654 f. 
Prognose 655. 
Therapie 655 f. 
— sekundäre bei Bleivergiftung 1103. 
— — Herzschwäche 318. 
— — bei Lebereirrhose, primärer 59. 
— — hei Pyelonephritis 660. 


Schüchternheit, übertriebene bei Neu- 
rasthenie 934. 

Schulter, steife 1022. 

Schultergürtel, Atrophie bei Muskel- 


dystrophie, progressiver juveniler 844. 

Schulterblätter, Adduktionserschwerung 
bei Rhomboideilähmung 781. 

— Brennen zwischen bei Neurasthenie 
935. , 

— flügelförmiges Abstehen und Verlage- 
rung bei Serratusläihmung 780. 

— Schaukelstellungbei Trapeziusläihmung 
T80. 
Schulternhebung, Erschwerung bei Läh- 
mung des Levator scapulae. 781. 
Sclultern, lose bei Muskeldystrophie, pro- 
gressiver juveniler 845. 

—- Muskulatur, Parese bei Apoplexie 
897. 

— Nachvornsinken bei Trapeziuslähmung 
rd. 

— Schmerzen bei Neuritis 7S4. 

— Senkung, Beeinträchtigung bei Pec- 
toralis minor-Lähmung 781. 

— steife 1022. 

Schusterkrampf 985 ff. 

Sehüttelfrost 6. 

Schüttellähmung 974 ff. 

Schutzeinriehtungen, körperliche, gegen 
Infektionskrankheiten 8. 

Schutzpoekenimpfung 170 ff. 

— Erysipelübertragung durch 173. 

-— Syphilisübertragung durch 172. 

Schwachsichtirkeit 720. 

Schwachsinn, angeborener 733. 

Schwangerschaft bei Typhus 26 f. 

--- Einwirkung auf Tuberkulose 278. 

— Leberatrophie, gelbe während 590. 

-— Nephritis bei 648. 

Schwarzer Tod 91. 

Schwarzwasserfieber 67, 71. 

Schwefelkohlenstoff, Neuritis 752, 1107 f. 

Schwefelwasserstoff, Vergiftung 1107. 

Schweiß, englischer 56. 

— Friesel 56 f. 

— Gelbfärbung bei Ikterus 570. 

- - halbseitiger bei Mediastinaltumor 
299. 

Schweißsekretion, Anomalie 731, 

— bei Fieber 6. 

— bei Neuralgie 761. 

— bei Neuritis T48. 

-- bei Peritonitis 536. 
bei Tetanus 123. 
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Schweißßsekretion bei Trichinose 525. 
Schwerhörirkeit 727. 
- bei Facialislähmung 773. 
bei Leptomeningitis purulenta 925. 
— bei Mandelhypertrophie 399. 
— bei Menièreseher Krankheit 915. 
— bei Meningitis 129. 
bei Nasenrachenpolvp 403. 
— bei Rhinitis ehroniea 201. 
- bei Zerstörung der Schläfenwindungen 
BSD. 
Feststellung der zentralen 727. 
- nach Fleckfieber 177. 
Schwermetalle, Vergiftung dureh 1100 ff. 
Schwindel, eerebraler 732. 
— anfallsweiser bei Nenrasthenie 934. 
- bei Addisonscher Krankheit 698. 
— bei Angenmmnskellähinung 732, 767. 
— bei Blutung der weichen Hirnhäute 
919. 
- bei Cerebralmeningitis, syphilitischer 
329: 
— bei Cholämie 571. 
- bei Dyspepsie, nervöser 457. 
— bei Encephalitis 907. 
-— bei Enteritis chroniea 475. 
- bei Gehirnabsceß 910. 
-- bei Gehirnhyperämie 894. 
— bei Gehirntumor 404. 
-- bei Kleinhirnerkrankung 887. 
— bei Konstipation 469. 
-- bei Leptomeningitis purulenta 924. 
-— bei Mägenkatarrh 421, 423. 
— bei Magensaftiypersekretion 456. 
— bei Magenstörungen 732. 
— bei Menierescher Krankheit 915. 
-- bei Meningitis tuberculosa 995. 
— bei Nenrosen 732. 
— bei Ohrlabyrintherkrankung 732. 
— bei Pachymeningitis haemorrhagica in- 
terna 920. 
— bei Paralyse, progressiver 918. 
— bei Sehrumpfniere 652. 
-- bei Sklerose, multipler 561. 
— bei Triehocephalus 519. 
— bei Urämie, chronischer 632. 
— cerebellarer 732. 
Schwindel, nach Blutbrechen 431. 
Schwindsucht, galoppierende 272, 276. 
Seelenblindheit bei Zerstörung der Hinter- 
hauptwindungen 883. 
Sehhügelerkrankungen 886. 
Sehnenhüpfen 29. 
Sehnenreflexe bei Meningitis 129. 
— Herabsetzung bei Muskelatrophie, neu- 
raler progressiver 841. 
—- — bei Muskelatrophie, spinaler pro- 
gressiver S34. 
— Steigerung bei Kompressionsmyelitis 
S554. 
-- — beiamyotrophischer Lateralsklerose 
829. 
- —- bei Leptomeningitis purulenta 925. 
Sehnenreflexe, Steigerung bei Myelitis 
857. 
-- — bei Spinalparalyse spastischer 831. 
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Selinen, Verlust bei Alkoholneuritis 753. 
= Syringomyelie 840. 
- — bei Muskelatrophie, neuraler pro- 
gressiver 811. 
— - bei Muskelatrophie, spinaler pro- 
gressiver SH. 
— — bei Muskeldystropliie, progressiver 
512. 
— — bei Xervenlähmung, peripherer 757. 
-- -— bei Neuritis 748. 
-= — bei Poliomyelitis anterior 838. 
— — bei Polyneuritis idiopathiea 750. 
Sehnervenatrophie bei Friedreichscher 
Krankheit 827. 
— bei Paral\se, progresiver 918. 
— bei Sklerose, multipler 863. 
Sehschwäche bei Cerebrahmeningitis, syphi- 
litischer 929. 
Sehstörungen 726 f. 
— bei Kleinhirnerkrankung 887. 
-— bei Retinitis albuminurica 620. 
— bei Schädelbasiserkrankungen 884 f., 
— bei Sehrumpfniere 654. 
— bei Sklerose, multipler 862 f. 
— nach Cerebrospinalmeningitis 924, 
Seitenstranggrundbündelerkrankung im 
Rückenmark 8%. 
Seitenstrangerkrankung des Rückenmarks 
809. . 
-— Sklerose, primäre 890f. 
Sekretorische Störungen bei 
T48. 
Selbstbeobachtung, peinliche bei Neu- 
rasthenie 1:34. 
Selbstmordgedanken bei Neurasthenie 934. 
Semiläsion des Rückenmarks 81V f. 
Sensationen in der Wundnarbe bei Lyssa 
153. 
Sensibilitätsherabsetzung gelähmter Teile 
nach Apoplexie 897. 
Sensibilitätssteigerung 
nach Apoplexie 897. 
Sensibilitätsstörungen bei Diphtherie 113. 
— bei Myelitis 557. 
-- bei Sklerose, multipler 863. 
— bei Vierhügelerkrankung 887. 
Sensorium bei Infektionskrankheiten 12. 
Sepsis, abgeschwächte, bei Gelenkrheuma- 
tisınus 1012. 
allgemeine 74 ff. 
Atiologie Täf. 
Symptome 76 ff. 
Diagnose 82f. 
Prognose 83 f. 
Therapie 84 f. 
Prophylaxe 55. 
Sepsis, atypische Fälle 81. 
—- Blutuntersuchung bei 83. 
— bei Angina 395. 
-+ bei Cholangitis infeetiosa 578. 
— bei Darmearcinom 487. 
— bei Decubitus 730. 
— bei Erysipel 137. 
—, bei Pyelitis 664. _ 
— bei Pyelonephritis 667. 
— Inkubationszeit 6. 


Neuritis 


gelähmter Teile 
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Septikämie bei Empyem der Gallenblase 

580. 

Septikopyämie 74 ff. 

Atiologie 75. 

Symptome 76 ff. 

atypische Fälle 81. 

— bei Cholangitis infectiosa 578. 
— bei Pocken 166. 

— bei Scharlach 146, 149. 

— bei Windpocken 174. 

— Endocarditis bei 342. 

— Mediastinitis bei 302. 
Seropneumothorax 296. 

— bei Lungentuberkulose 273. 
Serratuslähmung 780. á 
Serumtherapie 10, 13f. 
Sexualkrisen bei Tabes 822. 
Shock bei Gallensteinkolik 583. 
Sialolithiasis pancreatica 617. 
Siderosis 246. 

Sigmatismus 979. 

Siebbeinhöhlen bei Influenza 50. 
Silbenstolpern 892. 

— bei Paralyse, progressiver 917. 
Silberneuritis 752. 
Silbervergiftung 1101 f. 

Singultus bei Peritonitis 535. 

-— bei Zwerchfellkrampf 792. 
Sinnestäuschungen 733. 
Sinusströme 1155. 
Sinusthrombose, eitrige bei Erysipel 136. 
— bei Scharlach 146. 

Situs viscerum inversus 564. 
Sklerodaktylie 993 f. 
Sklerodermie 993 f. 

Sklerose, multiple 860 ff. 

Atiologie 860. 

Anatomie 861. 

Symptome 861 ff. 

Diagnose 863. 

Therapie 864. 

— — bei Typhus 30. 

-- — en plaques 860. 

-— Pseudo- 864. 

Skolikoiditis 540 ff. 

— perforativa 542. 

Skoliose bei Rückenmuskellähmung 793. 
— bei Syringomyelie 848. 

Skoliosis ischiadiea 799. 

Skorhut 1057 ff. 

— Stomatitis bei 354. 

Symptome 1058f. 

Diagnose 1058. 

Therapie 1059. 

Skotome 720. 

— bei multipler Sklerose S63. 

-- bei Schädelbasiserkrankung 889. 
Skrofulose, postmorbillöse 1025. 
Skrofulöse Diathese 1023 ff. 

Diagnose 1025. 

Prophylaxe 1025. 

Therapie 1025 f. 
S-Krümmung der Clavicula 999. 
Small-pox 163. 

Smermabarillen 671. 
Sodbrennen 423, 457. 
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Sodbrennen bei Lebereirrhose, primärer 
594. 

Solitärtuberkel des Gehirns 903. 

Somnolenz 733, 878. 

— bei Addisonscher Krankheit 698. 

— bei Gehirntumor 905. 

— bei Hirnsinusthrombose 922. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Urämie, chronischer 671. 

Sondierungen 1136 ff. 

Soor 387 f. 

Sopor 733, 878. 

—- bei Blutung der weichen Hirnhäute 
919. 

— bei Gehirntumor 905. 

— bei Leptomeningitis purulenta 924. 

— bei Pachymeningitis haemorrhagica 
interna 920. 

Spaltpilze bei Fäulnis und Gärung 2. 

— Entdeckung 2. 

Spasmus anorectalis hystericus 956. 

— der Extremitäten bei Neugeborenen 
913. 

— des Constrictor eunni bei Hysterie 956. 

— des Sphincter vesicae bei Hysterie 956. 

— glottidis 213 f. 

— nictitans bei Facialiskrampf 775. 

— saltatorius bei Hysterie 955. 

— tonicus bei Rindenzerstörung 880. 

Spätepilepsie 966. 

Späterysipel 173. 

Speicheldrüse, Entzündung 391. 

— Geschwülste 392. 

Speichelsekretion, Vermehrung 390 f., 7:1. 

— — bei Angina 395. 

— — bei Aphthenseuche 191. 

— -— bei Bandwürmern 516. 

— — bei Facialislähmung 774. 

— — bei Friedreichscher Krankheit 827. 

— — bei Lyssa 185. 

—- — bei Neuritis 148. 

— -— bei Tabes 822. 

— — bei Trigeminusneuralgie 770. 

— Verminderung bei Neuralgie 761. 

— — bei XNeuritis 748. 

Speichelsekretion, Verminderung der 391. 

Speichelsteine 391. 

Speckniere 658. 

Speiseröhre, Blutung bei Careinom der- 
selben 40%. 

-— Gareinom 409 f. 

— Deeubitalgeschwür 406. 

— Divertikel bei Cardiacarceinom 439, 442. 

— Divertikelbildung 406 f. 

— Durchgängigkeit, wechselnde 407. 

— Erweiterungen 406 f. 

-- Fremdkörper der 1197. 

— Krämpfe 410. 

— Lähmung 405, 410. 

— Perforation bei Careinom 
409. 

— — bei Traktionsdivertikel 407. 

— -- Mediastinitis bei 301 f. 

— Pulsionsdivertikel 407. 

— Ruptur 405, 410. 

— Schleimhaut bei Pocken 166. 


derselben 


Register. 


Speiseröhre, Scheimhautentzündung 405. 


— Sondierung 1156 f. 

— Stenssen JS f. 

— — bei Cardiacareinom 4539, 412. 

— — bei Pulsionsdivertikel 407. 

— bei Traktionsdivertikel 407. 

— Traktionsdivertikel 406 f. 

— Uleerationen 405 f. 

— Tleus peptieum 406. 

—- Verengerungen JOSf. 

Sperinatorrhoe bei Neurasthente 937. 

Sphincter ani, Insuffieienz bei Lähmung 
des Plexus pudendus T98. 

— Krämpfe, schmerzhafte bei Fissura ani 
all. 

- - Lähmung bei Rückenmarkskrankheiten 
DIA. 

— Parese bei Rektalcarcinom 487. 
Sphincter vesicae, Insuffieienz bei Läh- 
mung des Plexus pndendus 798. 

Spina bifida S69. 

Spinalirritation 935. 

Spinalmeningitis 865 ff. 

— chronische gummöse 869. 

Spinalparalvse, spastische hereditäre 83 1f. 

nicht hereditäre 830 f. 

— ~- spastische syphilitische 832 f. 

Spinnengift 1125. 

Spirillen bei Febris recurrens 2. 

Spirochaete Obermeieri 42f. 

— pallida 611. 

Spitzenkatarrh s. Lungentuberkulose. 

Spitzfulßstellung bei Friedreichseher 
Krankheit 827. 

— bei Ischiadieuslähmung 797. 

— bei Peronaeuslähnmung 797. 

— bei Poliomyelitis anterior 839. 

Splanchnicusgebiet, Arteriosklorose des 
SONS f. 

Splanehnoptose 564. 

— bei Neurasthenie 937. 

Splenektomie 1062. 

Spleniuskrampf 782. 

Spondylitis bei Typhus 30. 

— chronische ankylosierende 1019. 

Spondylosis rhizomelica 1019. 

Spontanfrakturen 731. 

— bei Syringomyelie 846. 

— bei Tabes 822, 

Sporen bei Malaria 00. 

Sporozoen 

Sporozoiden 

Sporocysten 

Sprache, bei Lyssa 185. 

— näselnde 733. 

— skandierende 733. 

— — bei Sklerose, multipler 862. 

— Störungen 732f. 

—- — aphatische 733. 

— — artikulatorische 732. 

— — — bei Medullaherd 885. 

— — Hypoglossuslähmung 777. 

— — bei Mandelhypertrophie 399. 

— — bei Nasenrachenpolypen 403. 

— — bei Zungenlähmung 403. 

— —- bulbäre 7:32. 


bei Malaria 60. 
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Sprache, Störungen, funktionelle 978% f. 
-- andeutliche bei Bulbärparalyse, pro- 
gressiver 852. 
— bei Myasthenie, bulbärer 836. 
— bei Paralyse, progressiver 917. 
-— -— bei Sklerose, multipler 862. 
— ungelenke 732. 
bei Friedreichscher Krankheit 827. 
— Verlust S90 ff. 
— — bei Influenza 52. 
— Verlust bei Landryscher Paralyse 864. 
—- — bei Scharlach 148. 
— -- bei Stirnwindungszerstörung 882. 
Spulwürmer 517 f. 
— bei Leberahsceß 606. 
— in den Grallenweren MW. 
Sputum, blutiges s. Klaemoptoe. 
— eoetum 219. 
— erudum 215. 
— tuberknlöses 271. 
— Untersuchung des 268. 
Stadinm asphyeticum bei Cholera 94 f. 
— eruptionis bei Pocken 165. 
— exsiceationis bei Poeken 166. 
— suppnrationis bei Pocken 166. 
Staphylokokken als Erreger der Gallen- 
wegeentzündung 576. 
— — der Leberahscesse 605. 
— — der Peritonitis 533. 
— — der Perityphlitis 541. 
— — der Pneumonie 232. 
— -- der Septikopyämie 74. 
— bei Cystitis 684. 
— bei Diphtherie 105. 
— bei Niereneiterung 662. 
— bei Nierenbeckeneiterung 662. 
— bei Typhus 15. 
-— Giftabvabe der 4. 
Starre, allzemeine der Neugeborenen 91:). 
— tonische bei Apoplexie 900. 
Starrkrampf 120 ff. 
Atiologie 120 f. 
Anatomie 121. 
Symptome 121 ff. 
Diagnose 124. 
Prognose 124. 
Therapie 124 ff. 
Prophylaxe 126. 
Status epilepticus 966. 
— interparoxysmaler bei Epilepsie 965. 
— typhosus 34. 
Staubinhalationskrankheiten 245 ff. 
Stauungsdilatation von Herzteilen 331. 
Stauungsharn >18. 
Stauungshydrops bei Schrumpfniere 653. 
Stauunesikterus 567. 
— bei Syphilis 611. 
— chronischer bei Gallenstauungseirrhose 
HU). 
— entzündlicher bei Gallensteinen 583. 
Stauungsleber bei Herzschwäche 318. 
Stauungslunge 253 f. 
Stanungsmeteorismus bei Darmverschlul 
495. 
Stauungsmilz 1062. 
Stauungsniere 638 f., 318. 


m- 
Eg” 


1220 


Stauungsniere bei Sklerose der Koronar- 
arterien 364. 

Stauungsödem bei Bronchiektase 230. 

— bei Herzschwäche 318, 

-- bei Venenthrombose 373. 

— der Lunge 254 f. 

Stauungspapille 727. 

— bei Gehirnabsceß 910. 

— bei Gehirntumor 904. 

— bei Hydrocephalus 914. 

Stauung, venöse bei Mediastinaltumor 299. 

Steatorrhöe bei Pankreascyste 618. 

— bei Diabetes 1070. 

— bei Pankreaskrankheiten 616. 

— bei Pankreassteinen 617. 

Stehen, schwankendes 716f. 

Steinhauerlunge 240. 

Steinkolik, Darmlähmung durch 500 f. 

Steißbeingegend, Brennen bei Neurasthenie 
935. 

— Schmerzen bei Coccygodynie 800. 

Stenocardie 321 f. 

— bei Dyspepsie 378. 

— bei Sklerose der Kranzarterien 363. 

— bei Syphilis der Aorta 369. 

— nervöse 375 f. 

Stenose der Bronchien durch Lues 209. 

— des Larynx durch Lues 2%. 

— der Trachea durch Lues 209. 

Steppergang bei Isehiadieuslähmung 797. 

— bei Peroneaeuslähmung 798. 

Stereogmostischer Sinn, Störung 723. 

Sterno-cleido-mastoideus, Krampf 782. 

— Lähmung 780. 

Sternum, Schiefstand bei Trapeziusläh- 
mung 7:9. 

Sternutatio 199. 

Stickstoffausseheidung, Vermehrung bei 
Carcinom 442. 

Stigmatismus bei Hysterie 950. 

Stimmbandadduktorenkrampf bei Vagus 
krampf Tre. 

Stimmbandlähmnng bei Bulbärparalyse, 
progressiver 835. 

-- bei Careinommetastasen in 
nalen Lymphdrüsen 409. 

— bei Diphtherie 112. 

— bei Gaumengeschwülsten 403. 

— bei Gaumenlähmung 404. 

-— bei Hysterie 213. 

-- bei Tabes 820. 

Stimmband, Kadaverstellung bei Vagus- 
lähmung 7:6. 

Stimmbandspannerlähmung 211, 213. 

Stimme, Heiserkeit bei Bulbärparalyse, 
progressiver 832. 

— Schwäche bei Nenrasthenie 935. 

-— Tonlosigkeit bei Vaguslähmung 776. 

-- -= bei Bulbärparalyse, progressiver 

8535. 

Stimmlosigkeit 211 ff. 

— hysterische nach Laryngitis 213. 

Stimmritzenkrampf 213 f. 

Stimmung depressive 733. 

— expansive ob. 


mediasti- 
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Stinknase 202 f. 

— bei Syphilis 202 f. 

Stirnbeinhöhlen bei Influenza 50. 

Stirnhöhleneiterung 136. 

Stirnbeinhöhleninfektion 199. 

Stirnglätte bei Facialislähmung 772. 

Stirnkopfschmerz bei Nasennebenhöhlen- 
infektion 110, 204. 

— bei Schnupfen 199. 

— bei Influenza 48. 

Stoffwechsel bei Infektionskrankheiten 6. 

Stokessche Furche 563. 

Stockschnupfen 201. 

Stomakake 334. 

Stomatitis aphthosa 356 f. 

— bei Pocken 382. 

— catarrhalis 332 f. 

—- gangraenosa 386. 

— mercurialis 384. 

— phlegmonosa 385 f. 

— purulenta 385 f. 

— Quecksilber- 1100. 

— scorbutica 384. 

— ulcerosa 191, 383 f. 

Stottern, hysterisches 978. 

Stotterneurose 978. 

Strabismus bei Hirnsinusthrombose 922. 

— bei Leptomeningitis purulenta 925. 

— bei Meningitis tuberculosa 926. 

— bei Miliartuberkulose 88. 

— convergens «66. 

— divergens 766. 

Strahlenpilzkrankheit 187 ff. 

— bei Leberabsceß 605. 

Strahlung, elektromagnetische 1150. 

Strangulationsileus 497 f. 

Strangurie bei Peritonitis 536. 

Streptokokken bei Angina 395. 

— bei Diphtherie 105. 

-— bei Ervsipel 134. 

— bei Niereneiterung 662. 

— bei Nierenberkeneiterung 662. 

-- bei Scharlach 140, 143. 

— bei Typhus 15. 

— Erreger der Gallenwegeentzündung 
D6. 

— -- der Leberabscesse 605. 

— — der Peritonitis 533. 

— -- der Perityphlitis 541. 

der Pneumonie 232. 

— — der Septikopyämie 75. 

- - Febris herpetieca durch 57. 

-— Giftwirkung der 4. 

Stridor inspiratorius bei Vaguslälinung 
TET 

-— durch Larynxeareinom 210. 

Struma basedowiana 950. 

—, Rekurrenslähmung durch 212. 

— substernalis 299. 

Stryehninverziftung 1118. 

Stuhldrange bei Ruhr 100 f. 

— nach Stuhlentleerung 470. 

Stühle, Blut bei biliösem Typhoid 45. 

— bei Ruhr 1%. 

— grüne bei Enteritis der Säuglinge 479. 
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Stühle, Reiswasser- bei Cholera nostras 478. 
=- Sehleim- bei Ruhr 100. 
— teerartige durch Duodenalulens 483. 
— —- bei Verschluß der Mesenterialgefäbe 
190. 
— Untersuchung der gallenfreien 571. 
— weiße bei Cholämie 571. 
Stuhlentleerung bei Cholera 94. 
- bei Typhus 23. 
— Störung bei Tabes 821. 
— Stuhlgang, Blutnachweis 432. 
-- Schmerzen bei Hämorrhoiden 511. 
— schwarzer nach Magenblutung 431. 
Stuhlträsrheit 408 ff. 
Stuhluntersuehung bei Enteritis 470. 
Stupor T33. 
Subazidität des Magens 415, 440, 456. 
Submentaldrüse bei Mundlues 400. 
Subphrenischer Absceß 553 ff. 
— — bei Duodenalgreschwür 483. 
bei Perityphlitis 543. 
— — Durchbruchswege 53 f. 
Subseapulareslähmung 781. 
Succussio Hippocratis 297. 
— bei Pyopneumothorax 
394. 
Suffokation 30. 
Suggestibilität bei Hysterie 044. 
Superaecidität des Magens 415, 455 f. 
Supinatorlähmung 788. 
Supraorbitalnenralgie 770. 
- -Punkt, Schmerzhaftigkeit bei 
rasthenie 935. 
Suprascapularislälmung 781. 
Supraspinatuslähmung “81. 
Sydenhamsche Chorea 972. 
Symnpathieuserkrankung 801 f. 
Syndrom, Schmorls anatomisches 900. 
Synkope bei akuter Gehirnanämie S94. 
Synovitis 1007, 1009. 
Syphilis, Behandlung 739. 
— der Gefäße 309 f. 
—- des Herzens 300 f. 
— der Lippen 400. 
— der Tonsillen 400. 
— Übertragung bei Schntzpockenimpfung 
142: 
Syphilitischer Milztumor 1061. 
Syringomyelie 845 ff. 
Artiologie 845. 
Anatomie SJ5 f. 
Symptome 8-46 ff. 
Diagnose 549. 
Therapie 8. 
— Kehlkopflälimung bei 212. 
— Morvansche 848. 
— mutilierende 545. 


subphrenicus 


Neu- 


Tabes dorsalis S15 ff. 
Aetiolorie S15 f. 
Anatomie S16 f. 
Symptome X17 ff. 
Verlauf 822 f. 
Diagnose 823 f. 
Therapie 824 ff. 
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Tabes dorsalis, ataktisches Stadium 817 f. 

Blasenstörungen 820 f. 

— — Furcht vor bei Neurasthenie 943. 

— — tienitalstörungen X20 f. 

— — inferior S23. 
— kellkopfläimung bei 212. 

— -— Krisen 822, 

- — Lähmungen 819 f. 

- laryngeale Krisen 214, 822. 

— -- dorsalis, Mastdarmstörungen S20 f. 

— — neben progressiver Paralyse 822. 

- — neuralgiformes Stadium 817. 

— — paralvtisches Stadium 818. 

— — Pseudo-, bei Alkoholneuritis 753. 

-— — — bei Nenritis 48. 

Reflexe bei 820, 

= sekretorische Störungen 822. 

-- — Sensibilitätsstörungen 818 f. 

- Sinnesorgansstörungen 822. 

- superior 52:3. 

—- — trophische Störungen 821 f. 

-- — vasomotorische Störungen 522. 

— mesaraica 485. 

Taboparalvse 823. 

Tachvkardie 732. 

— bei Alkoholnenritis 753. 

— bei Basedowscher Krankheit 950. 

— bei Bulbärparalvse, progressiver 035. 

-— bei Diphtherienenritis 754. 

-- bei Neurasthenie 935. 

— bei Sympathikuserkrankung 801. 

— bei Varnıslähmung 777. 

— paroxysinale 378 f. 

— —- bei Tabes 822. 

Tachypnoe 732. 

— bei Hysterie 956. 

Tagblindheit bei Cholämie 571. 

Talalgie SU). 

Talmasche Operation 575. 

Tänien 514 ff. 

Tardive Rachitis 1001. 

Tarsalgie SW. 

Tarsusgegend, Schmerz S00. 

Tastsinnstörung 719 ff. 

— bei Rückenmarkshinterstrangzerstö- 
rung 80S f. 

— bei Rückenmarksseitenstrangrund- 
bündelzerstörung 800. 

Tastsinnverlust bei Rückenmarksquer- 
sehnittstrennung 811. 

Taubheit 727. 

— bei Leptomeningitis purulenta 925. 

— bei Menierescher Krankheit 915. 

— bei Urämie 633. 

-— bei Zerstörung der Schläfenwindungen 
552. 

— einseitige bei Hysterie 948. 

— nach Scharlach 146. 

Taurophobie bei Neurasthenie 934. 

Temperatursinnstörung 719 ff. 

— -Verlust bei Rückenmarkshinterhorn- 
zerstörung 81V. 

— bei ltückenmarkshinterwurzelzerstö- 
rung S10. 

-— bei Rückemnarksqnersehnittstrennung 
S11. 
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Temperatursinnstörung bei Rückenmarks- 
seitenstranggrundbündelzerstörung8®%. 

Tenesmus bei Cystitis 686. 

— bei Darminvagination 489. 

— bei Darmkrankheiten 466. 

--- bei Hämorrhoiden 511. 

— bei Masern 157. 

— bei Rektalcareinom 487. 

— bei Ruhr 100 f. 

— bei Septikopyämie 80. 

Tensortympani, Lähmung bei Trigeminus- 
lähmung 768. 

Teres major, Lähmung 781. 

— minor, Lähmung 784. 

Tertiana febris 62 ff. 

Teslaströme 1155. 

Tetanie 213, 985 ff. 

— -ähnliche Anfälle bei Bandwürmern 
516. 

— bei Rachitis 1000. 

— der Schwangeren 985. 

— idiopathische Arbeiter-, 985. 

-— latente 987. 

— Stimnritzenkrampf bei 213. 
strumipriva 9857. 

Tetanille 985 ff. 

Tetanoides Syndrom 988. 

Tetanus 120 ff. 

— neonatorum 121. 

— puerperalis 121. 

— rheumaticus 121. 

— traumatieus 121. 

—- Antitoxin 10, 124 f. 

— Bacillus, Empfänglichkeit für 8. 

-— — Entdeckung 2. 

— -— Gift, spezifisches des 4 

u - Giftabgabe 4. 

-—- -— Giftbindung ©. 

— — (niftwert 5. 

-— — triftwirkung 4. 

Thalamus opticus, Erkrankung 886 f. 

Thalliumversiftung 1103. 

Therapeutische Technik 1127 ff. 

Therapie bei Infektionskrankheiten 12 ff. 

Therinanästhesie 719. 

— bei Hysterie 945. 

Thermoanalgesie bei Hysterie 945. 

Thomsensche Krankheit 990 f. 

Thoraeales, Lähmung 792 ff. 

-— anteriores, Lähmung 781 f. 

Thoracalis longus, Lähmung 780. 

Thoracodorsales, Lähmung «81. 

Thoracotomie 1132 ff. 

Thorax, Faßferm 25%. 

— halbringförmiger Schmerz bei Inter- 
kostalneuralgie 793. 

Thoraxerkrankung bei Rachitis 99S f. 

Thromben, Embolie der (rehirngefäße 
dureh 895. 

— marantische bei Diphtherie 112. 

- — bei Mulariakachexie 69. 

-— — bei Typhus 28. 

Thrombose bei Hämorrhoiden 511. 

— der Hirnsinus 921 ff. 

— bei Septikopyämie S0. 
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Thrombose bei Trichinose 525. 
—. der Arterien 372. 
— der Venen 373. 
— der Pfordader 510. 
— Lungenembolie durch 247. 
-— von Varicen aus 374. 
Thrombophlebitis bei Hämorrhoiden 511. 
Thymus, Tod 299. 
— Tumoren 2%. 
Thyreoidismus 980. 
Tibialislähmung 798. 
Tibialisphänomen, Strümpellsches 717, 
898. 

Tic convulsif 775 f. 
— douloureux 769 f. 
— general 977. 
— hysterischer 955. 
— Krankheit 977 f. 
— rotatoire 182. 
Tierische Parasiten 1. 
Tobsucht 733. 
— ‘Anfälle bei Paralyse, progressive 917. 
Todesfurcht bei Neurasthenie 934. 
Tollwutbehandlung 13, 186 f. 
Tonsillarabszeß (Septikoyämie) 75. 
Tonsillen bei Angina 394. 
— bei Scharlach 144 f. 

-— CGareinom 403. 
— Diphtherie der 107 f. 
— Hyperplasie bei Skrofulose 1026 f. 
— Hypertrophie 399 f. 
— — tuberkulöse 402. 
— Katarrh 392 ff. 
— Lupus 402. 
— phlegmonöse Erkrankung 301. 
— Syphilis 400. 
Tonsillotomie 1128. 
Topalgien bei Hysterie 950. 
Tophi 1084. 
Topophobien bei Neurasthenie 9.4. 
Torticollis rheumatica 1022, 
— — bei Kopfniekermyositis 782. 
— spastica bei Kopfnickerkrampf 782. 
Tote Räume des Peritoneuns 532. 
Toxalbumine 4. 
Toxine bei Infektionskrankheiten 3 f. 
Trachea bei Diphtherie 111. 
— bei Milzbrand 181. 
— bei Pocken 166. 
— bei Rotz 183. 
— Fremdkörper in 231. 
— Uleerationen bei Lues 209. 
Trachealstenose 230 f. 

- bei Aortenaneurysma 36T. 
Tracheitis bei Masern 155. 
— bei Röteln 101. 
— chronica 219. 
Tracheobronchitis 214. 
Tracheotomie 118, 1128 f. 
Traitement moral 458. _ 
Traktionsdivertikel des Osophagus 407. 
Tränenfluß bei Jodkaligebrauch 200. 
— bei Neurasthenie 938. 
-- bei Tabes 822 
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Tränensekretion, Anomalien bei Facialis- 
lähmune 774. 
-- bei Neuralgie 761. 
-- - bei Nenritis 71S. 
-- — bei Trigeminusneuralgie 770. 
Transfusion 1139 ff. 
Transpositio visecerum 564. 
Transsudate, Unterscheidung von Exsu- 
daten 256, 295. 
Trapeziuskrampf 82. 
Trapeziuslähmung 779 f. 
Traubescher Raum, Verkleinerung bei 
Pleuritisexsudat 287 f. 
Traumatische Neurosen 959. 
Trauinen, Pneumonie durch 2:33. 
Träume, schwere bei Neurasthenie 934. 
Träumerei bei Neurasthenie 934. 
Treitzsche Hernie 491. 
Tremor 718 f. 
— bei Gehirntumor MH. 
— bei Hysterie 955. 
— bei Neurasthenie 935. 
- - Intentions- 717, 719. 
Marie-Kahlerscher 980. 
-— mercurialis 1101. 
Treppensteigen, Erschwerung bei Gilu- 
taeuslähmung 796. 
Triehine, Entwieklungsstadien 523 f. 
Triehinenschau 526 f. 
Triehinose 522 ff. 
Ätiologie 522 f. 
Symptome 524 ff. 
Prognose 520. 
Anatomie 526. 
Diagnose 526. 
— Prophylaxe 526 f. 
Triehinose, Therapie 527 £. 
Triehocephalus dispar 519. 
Trichomonas 522. 
Tricuspidalinsufficienz 351 f. 
Trigeminushyperästhesie bei Schädelbasis- 
erkrankung 889. 
Trigeminuskernläsion bei 
585. 
Trigeminuskrampf 769. 
-— bei Brückenerkrankung S86. 
— bei Leptomeningitis purulenta 925. 
Trieeminnslähmung 768. 
Trigeminusneuralgie 769 f. 
-- bei Gesichtsschwund, umschriebeneni 
cl. 
— bei Influenza 52. 
— bei Malaria 09. 
— bei Nasennebenhöhlenempyem 204. 
— Therapie 1154. 
Trigeminusschmerz bei 
erkrankung 880. 
Trinkwassertheorie bei Typhus 16. 
Tripperrheumatismus 1014 f. 
Trismus bei Brückenerkrankung 886. 
— bei Leptomeningitis purulenta 924. 
— bei Meningitis 129. 
— bei Triehinose 525. 
— bei Trigeminuskrampf 769. 


Brückenherd 


Schädelbasis- 


Trismus neonatorum 121. 

Trommelfellblutung bei Influenza 52. 

Trommelfellentzündung bei Influenza 52. 

Trommersche Probe 1066. 

Trommelschlägelfinger bei Bronchiektase 
239, 

— bei Pulmonalstenose 355. 

Tropenfieber 66 ff. 

Tröpfeheninfektion 261. 

Trophische Störungen "30 f. 

— — bei Nenritis 748. 

-- — bei Syringomyelie S46. 

Tronsseausches Phänomen bei Meningitis 
129, 

— — bei Tetanie 9856 f. 

Tubereula dolorosa 803. 

Tuberkel, miliare 86. 

Tuberkelbazillus als 
39 f. 

— bei Cystitis 670, 684. 

— bei Miliartuberkulose 84. 

-— Eigenschaften 259. 

— Entdeckung 2. 

—- Färbung im Harnsediment 671. 

— Griftabgabe 4. 

— Giftbindung +4. 

-— Giftwirkung +4. 

— Untersuchung auf 268. 

— Zerfall 4. 

Tuberkulin 4, 9, 13. 

Tuberkulinreaktion zur Diagnose 269. 

Tuberkulinsäure 4. 

Tuberkulom des Gehirns 903. 

— der Nase 203. 

Tuberkulose, Anatomie 263 ff. 

— Ausbreitung im Körper 266 f. 

— Ausheilung der Herde 559, 266. 

— der Greise 277. 

— des Kehlkopfs 208 f. 

— der Kinder 276 f. 

— der Lungen 258 ff. 

— der Lymphdrüsen 263 f. 

— der Mediastinaldrüsen 300 f. 

-- der serösen Häute 273, 284. 

— disseminierte bei Rachitis 1000. 

— Eingangspforten 263 f. 

—- geschlossene 260, 208. 

— -(nft 4. 

— miliare 85 ff., 269. 

— nach Masern 157. 

— Schutz, natürlicher gegen 262. 

Tympanites 466 f. 

— hystericus 956. 

Type Duchenne-Aran 833. 

Typhoid, biliöses 45. 

Typho-Malaria 67, 71. 

Typhus abdominalis 14 ff. 

— Anatomie 20 ff. 

— abortivus 33. 

— älterer Leute 34. 

— ambulatorius 33. 
Ätiologie 14ff. 

— Arterien 28. 

— Atmungsorgane bei 2Sf. 


P’eritonitiserreger 
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Typhus, Augen bei 30. 
—- Beginn 17 f. 
— hei Kindern 34. 
— Blut bei 28. 
— Darmblutung 19f., 24. 
— Darmgeschwüre 22f. 
— Darmperforation 20. 
— Darmveränderungen 22 ff. 
— Diagnose 34 ff. 
— exanthematicus 175. 
—- Fastigium 19. 
--- Fieber 20 ff. 
— foudroyanter 33. 
— Urallenwege bei 25. 
— Gelenke bei 30. 
— (renitalien 26 f. 
—- (seschwüre 23. 
— haemorrhagicus 33f. 
— Harn bei 26. 
— Haut bei 30. 
— Herz bei 27. 
-—- Immunität gegen 17. 
— Inkubationszeit 17. 
— Knochen bei 30. 
— Leber bei 25. 
— levissimus 33. 
— Mesenterialdrüsen bei 25. 
— Milz 25. 
— Mischinfektionen bei 15. 
— Muskeln be: 30. 
— XNachschübe 31 ff. 
-— Nervensystem bei 29 f. 
— Nieren bei 26. 
— Ohren bei 30. 
—- Pleura 29. 
— Prognose 36 f. 
— Prophylaxe +41 f. 
-— protrahierter 34. 
— Psychosen bei 30. 
— Puls bei 27. 
— recurrens 42 ff. 
— Rekonvaleszenz 20, 41. 
- Rtezidive 31 f. 
— Schilddrüse 29. 
- Symptome 20 ff. 
— Temperaturen bei 20 ff. 
—- Therapie 37 ff. 
—- Trinkwassertheorie 16. 
— Ubertragung 15 f. 
-- Venen 28. 
— Verdauungsorgane 22 ff. 
- Verlauf 17 ff. 
Typlusbazillus 14. 
— Diagnose 35 f. 
Differentialdiagenostik 34 ff. 
— Entdeckung 2. 
- -Kultur 35. 
- Vernichtung 41 f. 
bei Cystitis 684. 
bei Gallenwegreentzündunge 570. 
Trrosinnachweis im Harn D90£. 


Velelkeit während und nach dem Essen 
bei Nenurasthenie 936. 
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Ulcus duodeni, peritonitische Verlötungen 
bei 556. 

-- pepticum 429 ff. 

—- perforans septi narium 203. 

— rotundum 429 ff. 

—- simplex ventriculi 429 ff. 

— ventriculi, peritonitische Verlötungen 
bei 556. 

Ulnaris, Lähmung 786 ff. 

-— — bei XNeuritis, puerperaler 755. 

— Muskulatur, Atrophie bei Ulnarisläh- 
mung 787. 

— -Phänomen bei Tabes 819. 

Unaufmerksamkeit bei Neurasthenie 934. 

— bei Mandelhypertrophie 399. 

Untustgefühl bei Neurasthenie 934. 

Unruhe bei Urämie, chronischer 632. 

— innere bei Lyssa 185. 

Unterarm, Halbbeugung und Pronation 
bei amyotrophischer Lateralsklerose 
829. 

Unterhautzellgewebe, Atrophie bei Ge- 
sichtsschwund, umschriebenem 77l. 

— Infiltration bei Aktinomykose 189. 

Unterleib s. Abdomen. 

Unterleibstyphus 14 ff. 

Unterschenkel, Anästhesie bei Ischiadieus- 
lähmung 797. 

— Beugungsverlust bei 
mung Yi. 

-— Schmerzen bei Ischias 799. 

— Streekung bei Femoralisläimung 195. 

Unwohlsein, allgemeines vor Landryscher 
Paralyse 864. 

Urämie 630 ff. 

Atiologie 630. 
Symptome 631 ff. 
Diagnose 633. 
Therapie 633 ff. 

--- bei Cholera 95. 

— bei Cystenniere 662. 

— bei Hydronephrose 674. 

— bei Koronarsklerose 364. 

— bei Nephritis chronica parenchyma- 
tosa 65l. 

— bei Nierensteinen 67%. 

— bei Nierentuberknlose 671. 

- bei Pyelonephritis 667. 

- - bei Schrumpfniere 652. 

- bei Septikopyämie 81. 

— chronische 632. 

-- -- bei Schrumpfniere 653. 

Uraturie bei Neurasthenie 937. 

Urieacidämie bei Neurasthenie 937. 

Ureter, KEiterung im 662. 

Ureterenverdiekung durch Tuberkulose 
669. 

Uretertuberkulose 669 ff. 

Ureterzerreibung dureh Nierensteine 679. 

Urethralkrisen bei Tabes 822. 

Urinae ineontinentia bei Leptomeningitis 

purulenta 925. 

— — bei Neurasthenie 937. 

— retentio bei Apoplexie 900. 

bei Leptomeningitis purulenta 925. 


Ischiadieusläh- 
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Urinieren, Schmerz beim und nach, durch 
Blasentuberkulose 670. 

Urobilin, Bildung 569 f. 

Urohilinikterus 570. 

Urobilinurie 566. 

Urogrenitaltuberkulose 670. 

Urteilskraft, Sinken bei progressiver Para- 
lyse 916 f. 

— — bei Nenrasthenie 934. 

Urtiearia bei Triehinose 525. 

— Arlottisödem bei 207. 

Uterine Schmerzen bei Neurasthenie 937. 

Uterus, Blutung bei Schrumpfniere 654. 

Uvula, Abtrennung durch Lues 400. 

- bei Diphtherie 107. 

-- bei Scharlachdiphtherie 145. 

— Reflex 709. 

— Sehleimhautpapeln bei Lues 400. 

— Verziehung bei Gaumenlähmung 404, 


Vaccine 170 ff. 
— generalisierte 173. 
Vaeeination 14, 170 ff. 
Varabundenkrankheit 699, 
Vagina, Gallensteinperforation in 584. 
Vaginalschleimhaut bei Pocken 166. 
Vaginismus bei Ilysterie 948. 
Vaguserrerung, Herz bei 316. 
Varuskernläsion bei Medullaherd 885. 
Varuskrampf 777. 
Varuslähmung 776. 
— bei Diphtherie 113. 
— bei Meningitis 129. 
— bei Schädelbasisfraktur 212. 
— kellkopflähmung, halbseitige bei 212. 
— Pharynxmuskulatur bei 212. 
Valleixscher Druckpunkt “01. 
— — Schmerzhaftigkeit bei Neurasthenie 
332. 
Varicellen 173 ff. 
— zusammen mit Masern 158. 
Varicen 374f. 
Varicocele bei 
660. 
Variola confluens 167. 
-- haemorrhagica 167. 
— — pustulosa 167. 
—- vera 164 ff. 
Variolation 170. 
Variolois 167 ff. ' 
Varoequinusstellung bei amyotrophischer 
Lateralsklerose 529. 
Vasomotoren bei Diphtherie 109. 
— bei Infektionskrankheiten 7 f. 
— bei Scharlach 146. 
— bei Typhus 27. 
— Lähmung bei Rückenmarkshallseiten- 
läsion S10. 
— — bei Rückenmarksquerschnittstren- 
nung 811. 
— — bei Rückenmarksseitenstrang- 
grundbündelzerstörung SOY. 
— — bei Rückenmarksvorderhornzerstö- 
rung S509. 


malienen Nierentumoren 
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Vasomotoren, Lähmung bei Rückenmarks- 
vorderwurzelzerstörung MW. 

—  Blutdruckherabsetzung bei 319. 

Vasomotorische Störungen 731. 

— -- bei Neuritis 745. 

Veitstanz 972. 

Venenarrosion bei Scharlach 145. 

Venenerkrankungen 373 ff. 

Venen, Kollateral-, Anschwellung der 
SYE S 

Venenpuls, negativer der ‚Jugularis 321. 

— positiver 321. 

— bei Blutstauungsleber 602. 

Venentlirombose 372. 

— bei Malariakachexie 69. 

— Embolie der Lunge nach 247. 

Venöse Stauune bei \ediastinaltumor 299. 

Ventilpneumothorax 297. 

Verblutung, innere bei Aneurysma der 
Leberarterie 615. 

Verdauungsbeschwerden bei Magenektasie 
445 f. 

— bei Mageninsuffieienz 445 f. 

Verdauungsorgane bei Typhus 22 ff. 

Verdauungssäfte, intestinale, ungenügende 
Sekretion bei Neurasthenie 937. 

Verdauunestraktus,  Stanungshyperäimie 
bei primärer Lebereirrhose 59%. 

Verfolgeungswahn 733. 

Vergiftungen 1093. 
Diagnose 1094. 
Therapie 1094 f. 

— durch Alkalien, ätzende 1099. 

— «durch Arzneien 1119. 

— (dureh Giftpflanzen, 
1120 ff. 

— durch Metalloide 1104 ff. 

— durch Mineralsäuren 1095 ff. 

— dureh Nahrungsmittel 1122 ff. 

— dureh narkotische Gifte 1111 ff. 

-- «durch Säuren, organische 1097 f. 

— durch Schwermetalle 1100 ff. 

— dureh Schutzgifte, tierische 1125 f. 

Verkalkungszone der Intereellularsulstanz 
bei Rachitis 997. 

Verkäsung der Tuberkulose 266. 

Verlängertes Mark, Krankheiten S70. 

Verschiebungstypns, Foersterscher 934. 

Verschlucken bei Bulbärparalyse 212. 

Verstopfung 468 ff. 

— ahwechselnd mit Diarrhöe bei Enteritis 
chronica 475. 

— bei Darmverengerung 492. 

Vertigo ab aure laesa T32, 915. 

— epileptica 965. 

— ex stomacho laeso 732. 

Verworrenheit bei Alkoholvergiftung 753. 

— bei Urämie, chronischer 632. 

Vierhügelerkrankungen 887. 

Vierzellenbad L156f. 

Vincentsche Angina 390. 

Violettsehen bei Santoninvergiftung 51S. 

Violinspielerkrampf 758, 790. 

Virulenz der Bakterien + f. 


einheimische 


1226 


Virulenzverschiedenheit der Bakterien für 


die Lebewesen 5. 

Viscerale Krisen bei Hysterien 955. 

— XNeuralgien 801. 

Vitia cordis s. die einzelnen Herzklappen- 
namen. 

Voltaisation, sinusoidale 1153. 

Vomitus s. auch Erbrechen. 

— matutinus 423, 753. 

Vorderhornerkrankung des Rückenmarks 
809. 

Vorderstrangerkrankung des Rücken- 
marks 809. 

Vorderwurzelerkrankung des 
marks 809 f. 

Vorhofmuskulatur des Herzens, Erkran- 
kung 316. 

Vormagen 406. 

Vox cholerica 94. 

Vulva bei Pocken 166. 

-— Diphtherie der 108. 

— Jucken durch Oxyuris 518. 

Vulvitis bei Oxyuris 518. 

— bei Typhus 26. 


Rücken- 


Wadenkrampf 800. 

— bei Alkoholneuritis 752. 

Waden, Krämpfe bei Cholera 94. 

- — bei Cholera nostras 478. 

— — bei Urämie, chronischer 632. 

Wadenmuskeln, Druckschmerz bei Alko- 
holneuritis 752. 

— Preudohypertrophie bei progressiver 
Muskeldystrophie 842. 

— Schmerzen bei ltückfallfieber 44. 

Wahnvorstellungen 878, 733. 

Wanderleber 564 f. 

Wandermilz 1002. 

Wanderniere 635 ff. 

— Einklemmung 637. 

Wange, Blähung, schlaffe bei YFacialis- 
lähmung 773. 

-= Abflachung, bei Halssympathicuser- 
krankung 801. 

Wangengangrän bei Mundfäule 3%. 

— bei Noma 386. 

Wangenscehleimhaut, Flecken bei Masern 
154. 

— Leukoplakie der 389. 

— siehe auch Mundentzündung. 

Wärmeabgabe im Fieber 6. 

Wärmeproduktion bei Infektionskrank- 
heiten 6. 

Wasserabrabe im Fieber 6. 

Wasserkopf 913 ff. 

Wasserkrebs 386. 

Wasserscheu bei Lyssa 155. 

Wassersucht, Behandlung 626 ff. 

— bei Nierenkrankheiten 625 ff. 

-— (Glottisödem bei 207. 

Wasserverarmung bei Cholera nostras 
4iB. 

-— bei Enteritis der Säuglinge 479. 

Watschelnder Gang bei Rachitis 1000. 
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Wechselfieber 60 ff. 
Atiologie 60. 
Pathogenese 61. 
Inkubation 61. 
Epidemiologie 61 f. 
Diagnose 69 f. 

Anatomie 69. 
Prognose 71. 
Therapie 71 ff. 
Prophylaxe 73f. 

— Febris quartana, tertiana 62 ff. 

— Febris perniciosa 66 ff. 

— larviertes 69, 71. 

— Parasitennachweis 70. 

— Rückfälle 66. 

Weilsche Krankheit 58 ff. 

Weinkrämpfe 792. 

Wespenstiche 1125. 

Westphalsches Zeichen 708. 

Widalsche Probe 35f. 

Widerstandskraft des Körpers gegen Bak- 


terien 4. 
Wiederkäuen 455. 
Willenskraft, Verlust bei progressiver 


Paralyse 917. 

Willensschwäche bei Neurasthenie 934. 

Winckelsche Krankheit 623. 

Winde, Aufhören bei Darmverschluß 494. 

Windpocken 173ff. 

— mit Masern 157, 174. 

— mit Scharlach 174. 

Wintrichscher Schallwechsel 270, 288. 

— — unterbrochener 270. 

Wirbelarrosionen durch Aktinomykose 
188. 

Wirbeldornfortsätze, Schmerzhaftigkeit 
bei Neurasthenie 935. 

Wirbelerkrankung, Retropharyngealab- 
szeß durch 393. 

Wirbelsäule bei Dengue 56. 

— bei Meningitis 128. 

— Steifigkeit und Brennen bei Neuras- 
thenie 935. 

- - Verkrümmung bei Rachitis 999. 

Wirbeltuberkulose, Rückenmarkskon- 
pression durch 852. 

Witterungswechsel, Empfindlichkeit bei 
Neurasthenie 936. 

Wochenbett siehe Puerperium. 

— Lungenembolie im 249. 

Wolfshunger, nervöser 454. 

Wortblindheit bei Zerstörung des Gyrus 
angularis 883. 

— bei Zerstörung der Hinterhauptwin- 
dungen 883. 

Wortstummheit 802. 

Worttanbheit 852, 802. 

— bei Zerstörung der Schläfenwinduugen 
882. 

Wortverwechselung, pathologische 892. 

Wühlen im Leibe bei Darmverengerung 
493. 

Wundinfektionskrankheiten, 
der 2. 

Wundnarbe, Sensationenn in bei Lyssa 185. 


Ätiologie 
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Wundstarrkrampf 121. 

Würgreflex TON. 

— bei Neurastlienie 935. 

— Verlust bei Hysterie 948. 

Wurstverewiftung 1124. 

Wutkrankheit 154. 
Atiologie 154. 
Anatomie 184. 
Symptome 185-4 ff. 
Diagnose 186. 
Prognose 186. 
Therapie 180f. 
Prophylaxe 187. 

- Impfung gegen 13. 

Wat, stille 185. 


Xanthopsie 518, 571. 
Vellow-fewer 74. 


Zähne, Ausfall 730. 

— — bei Tabes 822. 

-— — bei Trigeminuslähmung 768. 

— Durchbruch bei Rhachitis 1000. 

— Erosionen 390. 

—- Extraktion, Septikopyämie durch 75. 

— Hutchisonsche 390. 

— Karies, Empyem bei Highmorshöhle 
durch 204. 

— Klappern bei Fieber 6. 

-— -Knirschen bei Leptoemeningitis puru- 
lenta 924. 

— — bei Trigeminuskrampf 769. 

Zahnfleisch bei Aktinomykose 188. 

— bei Aphthenseuche 190. 

— bei Skorbut 354. 

— bei Stomakare 334. 

— bei Stomatitis mercurialis 384. 

— Empfindlichkeit bei Neurasthenie 936. 

— Schwellung bei Trigeminuslähmung 
768. 

— Tuberkulose 401. 

Zehen, Beugung, Verlust bei Tibialis- 
lähmung 798. 

— Deorsalflexion bei 
Krankheit 827. 

—- Geschwüre bei Tabes 822. 

— reflex, Babinskischer 709, 862, 897. 

-— Streckung, Verlust bei Peronaeus- 
lähmung 798. 

Zentralnervensystem bei Infektionskrank- 
heiten 7, 12. 

— bei Lyssa 184. 

Zentralwindungen des Hirns, Zerstörung 
879 ff. 

Zentren, motorische 873. 

Zerstreutheit bei Neurasthenie 934. 

Ziegenpeter 103 f. 

Zinkneuritis 752. 

Zittern “ISf. 

— bei Hirnsklerose, diffuser lobärer 908. 

— bei Kleinhirnerkrankung 888. 

— bei Vierhügelerkrankung 887. 

— Intentions- 719. 


Friedreichscher 


Zone, epileptogene 965. 

— reflexorene TON. 

Zonen, Healdsche 912. 

Zoonosen 180 ff. 

Zornausbrüche bei Neurasthenie 934. 

— bei Pseudosklerose 864. 

Zottenwucherung bei Arthritis 1010. 

Zuekergußleber 556. 

Zucker im Harn bei 
923. 

— bei Pankreaskrankheiten 616. 

— bei Zuckerkrankheit s. Diabetes. 

Zuckernachweis im Harn 1066 f. 

Zuckerstich von Cl. Bernard 1065. 

Zuckungen s. Muskelzuckungen. 

— bei Myelitis 856. 

— bei Neuritis 747 f. 

— hei Rindenzerstörung 880. 

-- fibrilläre bei amnyotrophischer Lateral- 
sklerose 829. 

— in apoplektisch gelähmten Teilen 898. 

Zuckungen, klonische bei Blutung der 

weichen Hirnhäute 919. 
— — bei Leptomeningitis purulenta 924. 
-- -— nach cerebraler Kinderlähmung 
912. 

Zunge, Abweichen, seitliches 403. 

— Atrophie bei Hypoglossuslähmung 
U 

— -Bändchengesehwür bei Pertussis 226. 

-- bei Typhus 22. 

— Belag 353. 

— (Zungen-)Biß bei Epilepsie 963. 

— Bläschen bei Aphthenseuche 1%). 

— Carcinom 389 f. 

— Cysten 359. 

— Dermoid 380. 

— Empfindlichkeit bei Neurasthenie 936. 

— Entzündung 385. 

— — Lupus 402. 

— Gumma 400. 

— Haar-, schwarze 389. 

-—- Jlimbeer-, bei Scharlach 142. 

— Knoten bei Aktinomykose 188. 

— Landkarten 389. 

— Lähmung bei Bulbärparalyse, akuter 

908. 

— — bei Hemiplegie, apoplektischer 897. 

— — bei Hypoglossuslähmung 777. 

— -— bei Rindenzerstörung 879. 

— — degenerative bei Bulbärparalyse, 

progressiver 855. 

— — doppelseitige 403. 

— — halbseitire 403. 

- — bei Syringomyelie 848. 

bei Trireminuskernläsion 885. 

— — — bei Zerstörung der Capsula in- 

terna 889. 

-— Leukoplakie 359. 

Zunge, Muskulatur, Atrophie, halbseitige 
bei umschriebenem Gesichtsschwund 
ech. 

— Krampf 404, 978. 

-- Parese, spastische bei amyotrophischer 
Lateralsklerose 828. 


Meningitis 130, 
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Zungen-Ränder, Schleimhautpapeln durch 
Lues 400. 

— Tremor bei Alkoholneuritis 753. 

— — bei Hypoglossuslähmung 77:7. 

— Vorstreckung, schiefe bei Fazialis- 

lähmung 773. 

— — — bei Hypoglossuskrampf 77T. 

— — — bei Hypoglossuslähmung 777. 

Zwangsbewegungen bei Kleinhirnerkran- 
kung 888. 

— bei Scharlach 148. 

Zwangsempfindungen bei 
934. 

Zwangslachen bei Lateralsklerose, amyo- 
trophischer 829. 

— bei Sklerose, multipler 862. 


Neurasthenie 
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Zwangsvorstellungen bei Neurasthenie 934. 

7Zwangsweinen bei Lateralsklerose, amyo- 
trophischer 829. 

— bei Sklerose, multipler 862. 

Zweifelsucht bei Neurasthenie 934. 

Zwerchfellhochstand bei Perforations- 
peritonitis 433. 

— -Krampf (O1f. 

— -Lähmung “9l. 

— — bei Alkoholneuritis 753. 

— — bei Diphtherie 113. 

— -— bei Landryscher Paralyse S64. 
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